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Utilidad del ultrasonido

pulmonar en pacientes

con enfermedad

pulmonar intersticial

difusa secundaria a

enfermedades reumaticas*
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Carlos Pineda, Marwin Gutiérrez,
Moisés Selman

* Mejor trabajo presentado en investigacion
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INER; INR; Universidad Politécnica delle
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Introduccién: La enfermedad pulmonar
intersticial difusa (EPID) es una manifes-
tacion frecuente y mortal en enfermeda-
des reumaticas generalizadas (ERG). La
tomografia axial computarizada de alta
resolucion (TACAR) es considerado el
«Gold Standard» para el diagndstico y se-
guimiento de padecimientos fibrosantes del
pulmon, sin embargo, no siempre es accesi-
ble a cierta poblacién. Se ha reportado que
el ultrasonido de térax puede ser ttil para
documentar y cuantificar el dafio pulmonar
ocasionado por edema o fibrosis, sin em-
bargo, ha sido poco explorado. Hipdtesis:
El ultrasonido pulmonar puede ayudar en
el diagnostico de EPID en pacientes con
ERG. Objetivo: Comparar los hallazgos
del ultrasonido pulmonar con los datos de
TACAR en pacientes con EPID. Material

y métodos: Se incluyeron 28 pacientes con
EPID. A todos se les realiz espirometria,
prueba de caminata de 6 min y ultrasonido
pulmonar con método simplificado, se
realizé cuantificacién del nimero de ima-
genes «en cometa» apreciados por USG, se
reportd un puntaje arbitrario de cometas y
éste se compard con los hallazgos del grado
de fibrosis e inflamacion reportados por
TACAR o en el estudio histopatoldgico.
Resultados: Se estudiaron 7 pacientes con
Sindrome de Sjogren (6 femeninas con 55
aflos promedio), 7 pacientes con artritis
reumatoide (7 femeninas con 58.7 afios
promedio), 5 pacientes con neumonitis por
hipersensibilidad (5 femeninas con 56.4
afios promedio) y 9 pacientes con fibrosis
pulmonar idiopatica (9 masculinos con 61.4
afios promedio). Diez pacientes del grupo
total tenfan biopsia pulmonar. La correla-
cién del grado de fibrosis e inflamacién
fue el siguiente: Conclusiones: Existe
correlacion entre la presencia de cometas
pulmonares detectados por USG y los datos
de fibrosis reportados en TACAR y/o biop-
sia pulmonar. Este procedimiento podria
ser util para el seguimiento de pacientes
con EPID-ERG.

Fibrosis TACAR/USG  0.7999
Inflamacion TACAR/USG - 0.090
Fibrosis Biopsia/lUSG 0.481
Inflamacion Biopsia/USG -0.481
Fibrosis Biopsia/TACAR  0.31
Inflamacion  Biopsia/TACAR  0.51
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CARTELES

Diagnostico de EPOC en
fumadores asintomaticos:

Mundo respiratorio.
Noticias y comentarios

estrategia case-finding
versus escrutinio®
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Alejandra Ramirez-Venegas,*
Modnica Veldazquez-Uncal,* Rafael de
Jesus Herndndez-Zenteno,* Alejandra
Velazquez-Montero,* Oliver Pérez-
Bautista,* Adrian Aranda-Chavez’
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Antecedentes: El subdiagnéstico es un
gran problema en la EPOC. La estrategia
actual para definir cuidndo realizar una
espirometria es «Case finding» (pacientes
de riesgo-fumador/exfumador y sintoméa-
ticos). Otra estrategia, «Escrutinio» (espi-
rometria en fumadores/exfumadores, con/
sin sintomas) es apoyada por algunos gru-
pos (p.e. ALAT, Consenso Mexicano). Se
sabe poco sobre la proporcion de fumado-
res asintomadticos con EPOC y sin EPOC
y podria ser relevante en este tema. Hipo-
tesis: La poblacion fumadora con EPOC
por «Case Finding» (FUM-EPOC CF)
tendrd una proporcién de asintomadticos
mayor (p < 0.05) versus los asintomaticos
en el grupo con EPOC por «Escrutinio»
(FUM-EPOC Esc). Objetivos: Compa-
rar la proporcién de asintométicos en
FUM-EPOC CF versus FUM-EPOC Esc.
Disefio: Estudio descriptivo; analitico y
prolectivo. Inclusién: Fumadores/exfu-
madores con IT >5 paquetes/afio reclu-
tados por campaiias, 2006-2012 = «Case
Finding» o para ayuda en cese tabaquico
= «Escrutinio». Espirometria A-C ALAT
2007. Aceptacion de participacién y
cuestionario de sintomas respiratorios.
Diagnéstico EPOC (GOLD). Resulta-
dos: 2961 participantes, 329 (11.1%) con
EPOC; 2632 son el grupo SIN EPOC,
n = 2040 (77.5%) tienen al menos 1
sintoma respiratorio (tos o sibilancias o
flema o disnea) y 592 (22.5%) estaban
asintomaticos. La relacién FEV /FVC
promedio en FUM-NOEPOC 82.11%
(DES5.47) versus 58% (DE11.67), p <
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0.05. Pacientes con EPOC: De los 329
pacientes con EPOC, 223 (67.8%) perte-
necen a FUM-EPOC CFy 106 (32.2%) al
grupo FUM-EPOC Esc. Asimismo, 284
(86.3%) tienen al menos un sintoma y 45
(13.7%) se encontraban asintomaticos.
Separando de acuerdo a estrategias: De
FUM-EPOC CF (Case Finding), n = 223)
s6lo 26 (11.7%) son asintomaticos. Y 197
(88.3%) tienen al menos un sintoma. Del
grupo FUM-EPOC Esc (Escrutinio: n =
106) sélo 19 (17.9%) son asintomaticos.
Y 87 (82.1%) tienen al menos un sintoma
respiratorio. Comparando la proporcién
de asintomadticos en grupo FUM-EPOC
CF versus FUM-EPOC Esc (11.7% versus
17.9%) mediante 2, el resultado es p =
0.937 Conclusiones: Ambas estrategias
identifican una proporcién similar de
pacientes con EPOC asintomaticos. Existe
una proporcién considerable de pacientes
con EPOC asintométicos cuyo diagnds-
tico se puede realizar sélo por su riesgo
(fumadores/exfumadores); de emplearse
la estrategia «Case Finding» se corre el
riesgo de ignorar el diagnéstico de EPOC,
con potenciales implicaciones adversas en
la enfermedad.
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Macrofagos infectados con
influenza A/HI1N1 inducen
expresion de CD355 en
células NK*
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basica
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Introduccién: Las células NK tienen un
papel central en la respuesta contra los
virus de influenza mediante produccién de
citocinas y efectos citotdxicos al reconocer
células infectadas. La expresion de la mo-
lécula CD355 (CRTAM, del inglés: class
I-restricted T cell-associated molecule)
en NK, células T CD4 y CD8 activadas
se relaciona con procesos celulares como
adhesion, citotoxicidad y produccién de ci-
tocinas inflamatorias después de la interac-
cién con su ligando Nectin like-2 (Ncl2).
Objetivo: Analizar el efecto de la infeccion
con diferentes cepas de virus de influenza
A (A/HINI1 pandémico y A/PR/8/34 esta-
cional) en la expresion de CD355 y Ncl2 en
células NK y macréfagos activados por la
via clasica (M1, proinflamatorios) y alter-
na (M2, antiinflamatorios). Materiales y
métodos: Se purificaron monocitos CD14+
a partir de sangre total de donadores sanos
y se diferenciaron a macréfagos M1 o M2
en presencia de GM-CSF o M-GSF, respec-
tivamente. La fracciéon CD14- se congeld
para posteriores experimentos. Se infectd
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alos M1 y M2 con la cepa estacional o la
pandémica (MOIL:5) para evaluar la expre-
sion del RNAm de Ncl2 y para realizar
experimentos de cocultivos autélogos con
la fracciéon CD14- a diferentes tiempos,
se analiz6 la expresion de CD355 en las
células NK por citometria de flujo. En un
grupo de pacientes con infeccidn grave por
el virus A/HINI se midi6 la expresion de
CD355 en células NK y células T ex vivo
por citometria de flujo. Las diferencias se
evaluaron con la prueba ¢ de Student. Re-
sultados: El virus pandémico infecta més
eficientemente a los macréfagos M1y M2
que el estacional e induce la expresion del
ligando Ncl2 en los M1. La interaccién de
los M1 infectados con el virus pandémico
y células NK indujo mayor expresién de
CD355 en la poblacién NK CD56bieht
(5.93% + 1.99), que aquellas cocultivadas
con M1 infectados con el estacional (3.2%
+0.84%, p < 0.05), bajo estas condiciones,
la cinética de infeccién demostré que la
méxima expresion de CD355 se alcanza a
las 24 horas. (A/HINI: 15% versus PRS:
7%). El cocultivo con macréfagos M2
infectados con ambas cepas no indujo ex-
presion diferencial de CD355 en NK. Los
pacientes con infeccién grave por virus
A/HINI expresaron significativamente
mds CD355 durante la etapa aguda (< 1
semana de evolucién) que después de dos
semanas de infeccion (NK: 8% versus
3%, p = 0.006; cT CD8+: 6.5% versus 4%
p = 0.042). Conclusiones: La infeccion
por virus A/HINI induce un aumento
en la expresion de CD355 en células NK
CD56 y de Necl2 en macréfagos M1.
Debido a que CD355 se asocia a mayor
citotoxicidad y produccion de citocinas, es
probable que la presencia de mds células
NK CD56iht en la infeccién con la cepa
pandémica y su interaccién con su ligando
Ncl2 en macréfagos M1, incremente el
microambiente proinflamatorio, posible-
mente patogénico, propio de la infeccién
por A/HIN1 pandémico.

Bibliografia

1. Hwang I, Scott JM, Kakarla T, et al.
Activation mechanisms of natural
killer cells during influenza virus
infection. PloS one 2012;7:e51858.

2. Jost S, Quillay H, Reardon J, et al.
Changes in cytokine levels and NK cell

Neumol Cir Torax, Vol. 72, No. 4, Octubre-diciembre 2013

337



NCT

activation associated with influenza.
PloS one 2011;6:€25060.

3. Garay E, Patino-Lopez G, Islas S, et
al. CRTAM: A molecule involved in
epithelial cell adhesion. J Cell Bio-
chem 2010;111:111-122.

4. Yeh JH, Sidhu SS, Chan AC. Regu-
lation of late phase of T cell polarity
and effector functions by Crtam. Cell
2008;132:846-59.

5. Galibert L. Diemer GS, Liu Z, et al.
Nectin-like protein 2 defines a subset
of T-cell zone dendritic cells and is a
ligand for class-I-restricted T-cell-
associated molecule. J Biol Chem
2005;280:21955-64.

Expresion de microRNAs
en células A549 infectadas
con cepas de virus de
influenza*
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Introduccién: La pandemia del 2009 pro-
ducida por el virus A/HIN1 causé més de
18,000 muertes en un afio a nivel mundial.
En comparacién con los virus de influenza
estacional, los virus A/HIN1 causan una
enfermedad mds severa en gente joven,
incluyendo neumonia y sindrome de dis-
trés respiratorio agudo e incluso la muerte.
Los microRNAs, regulan muchos de los
procesos celulares y durante una infeccion
viral la expresion celular de los microR-
NAs se encuentra alterada.'> Hipotesis:
El virus A/HINI inducird una expresion
diferencial de microRNAs relacionados a
la regulacion de la respuesta inflamatoria
en células A549 en relacioén con células
infectadas con el virus de influenza esta-
cional A/PR/8/34. Objetivo: Determinar
la expresion diferencial de microRNAs
en células epiteliales pulmonares A549
infectadas con el virus A/HIN1 y el vi-
rus estacional A/PR/8/34 a las 24 horas
postinfeccion. Métodos: Se infectaron
células epiteliales A549 durante 24 horas
conel virus de influenza A/HIN1 y conel

virus de influenza estacional A/PR/8/34,
a una MOI de 1. Se extrajo RNA total
por el método de Trizol y se procesaron
1500ng de RNA de cada condicién en un
microarreglo de microRNAs GeneChip
2.0 de Affymetrix, cada chip con sondas
para 15,644 microRNAs maduros corres-
pondientes al 100% de la base de datos
mirBase v15, con un duplicado para cada
condicién. Los perfiles de expresion de
microRNAs obtenidos en los microarre-
glos se analizaron en el programa R. Los
datos se normalizaron y se generaron
contrastes entre cada condicién para
obtener los microRNAs diferencialmente
expresados tomando un valor de p < 0.05.
Finalmente se generaron heatmaps de los
microRNAS con expresiones diferenciales
significativas. Resultados: Los microR-
NAs miR-135a* (logFC 0.66 p = 0.022),
miR-655 (logFC 0.61 p = 0.02), miR-384
(logFC 0.54 p = 0.006) se encuentran
Unicamente sobreexpresados en células
infectadas con el virus A/HINI, regu-
lando de manera significativa la via de
sefializacién del TGF-B. Conclusién: El
virus A/HIN1 sobreexpresa microRNAs
celulares involucrados en la regulacién
negativa de la via del TGF-B durante
el proceso de infeccion, cuya represion
podria ser un mecanismo por el cual, el
virus pandémico regula la inflamacién en
el hospedero produciendo una infeccién
de mayor severidad.
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Riesgo, ¢para quién?
Representaciones sociales
sobre la actividad minera,
Distrito Manganesifero
Molango, México*
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*INER; 8 INSP

Introduccién: Para determinar las vias
de exposicién y los riesgos a la salud
asociados a la exposiciéon a manganeso
en el distrito minero Molango, estado de
Hidalgo, el Instituto Nacional de Salud
Piblica llevé a cabo un estudio bajo un
enfoque ecosistémico, que se basa en
los siguientes pilares metodolégicos: la
transdiciplina, la participacién de todos
los actores sociales, la equidad social y de
género, y la traduccién del conocimiento
en politicas y programas. Se realizaron
estudios de monitoreo ambiental, de
biomonitoreo, sociales, de gobernanza,
y neurocognitivos en adultos y poblacién
infantil. Objetivo: Desde la perspectiva
social, el objetivo fue caracterizar las
representaciones de la actividad minera de
los distintos actores sociales, informacion
relevante para lograr la participacién de
todos los actores sociales en el Plan de
Manejo de Riesgos. Metodologia: Di-
sefio cualitativo basado en entrevistas a
profundidad a pobladores, funcionarios
publicos y un representante de la empresa
minera. El andlisis se realizé por temas
por cada grupo de actores. Resultados:
Se identificaron representaciones sociales
sobre la actividad minera esencialmente
distintas. Para los pobladores es sinénimo
de cominacién y como tal ha afectado
todos los &mbitos de su entorno, su salud y
su vida cotidiana, es vista como un riesgo
individual y colectivo. Para los funciona-
rios y la empresa minera no hay evidencia
de dafio, conciben a la actividad minera
como generadora de desarrollo regional
y comunitario. Los dafios a la salud y al
ambiente son vistos como un discurso de
las comunidades para obtener beneficios
econdémicos de la empresa. Conclusiones:
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Estas imédgenes y representaciones del
«otro» dificultan que los actores lleguen
a acuerdos cooperativos, lo cual incide en
el avance del plan de manejo del riesgo.
El conjunto de resultados se entregaron
al gobierno del estado, y a la empresa
minera; ambas entidades estdn trabajando
en el Plan de Manejo para disminuir la ex-
posicién a manganeso en la zona minera.
Este enfoque, al considerar los diferentes
aspectos del problema permite tomar en
cuenta la complejidad de las interaccio-
nes entre los componentes econdémicos,
sociales y ambientales de tal manera
que permite generar recomendaciones
y propuestas concretas basadas en los
resultados de los estudios.

Efecto de la solucion,
de la temperatura y del
tiempo de preservacion
sobre la integridad
estructural del cartilago
traqueal: expresion de
metaloproteinasa 1
(MMP1)

Isabel Guadarrama-Sanchez, Soemi
C. Gonzalez-Ramodn, Farid Ramirez-
Zamora, Avelina Sotres-Vega, J.
Alfredo Santibafiez-Salgado, Miguel
O. Gaxiola-Gaxiola, Jaime Villalba-
Caloca
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Introduccién: Al Instituto Nacional
de Enfermedades Respiratorias ingre-
san pacientes con estenosis, tumores y
malacias que culminan en insuficiencia
respiratoria (IR), y cuyo tratamiento in-
cluye una reseccion del segmento dafiado
pero es util para lesiones < 7 cm, lo que
excluye pacientes con lesiones extensas
en los que es necesario paliar la IR con
procedimientos recurrentes no definiti-
vos como traqueostomias, dilataciones o
rayo ldser; problema clinico importante,
aunado a que el uso de protesis sintéticas
no han funcionado, lo que demanda la
bisqueda de una opcién funcional para
realizar una reconstruccién definitiva en
pacientes que no son candidatos a resec-
cion traqueal. Se han desarrollado disefios

experimentales de reparacién utilizando
segmentos traqueales criopreservados; sin
embargo, los resultados difieren en cuanto
al mantenimiento estructural del cartila-
g0, esto ha limitado la aplicacién clinica
del procedimiento. La metaloproteinasa 1
(MMP-1) es una enzima proteolitica que
interviene en procesos de remodelacion,
recambio, proliferacién, apoptosis y ac-
tda sobre la coldgena tipo I, Il y IIT en la
matriz extracelular del cartilago traqueal.
Objetivo: Evaluar el efecto que ejerce la
criopreservacién sobre la expresion de la
metaloproteinasa MMPI1 en muestras de
tejido traqueal criopreservado. Material
y métodos: 8 traqueas caninas fueron
cortadas en segmentos (ST) de 5 anillos
que fueron divididos al azar en 8 grupos de
estudio (n = 6 /grupo) y sometidos a crio-
preservacion: 48 horas a (-70 °C) (Grupos
2y 3), 15 dias a (-70 °C) (Grupos 4 y 5),
48 horas a (-70 °C) + 15 dias de almacena-
miento inmediato posterior en nitrégeno
liquido (NL) (-196 °C) (Grupos 6 y 7) y
15 dias a (-70 °C) + 15 dias de almacena-
miento inmediato posterior en NL (-196
°C) (Grupos 8 y 9). Se incluy6 un grupo
control (Grupo 1) de ST sin criopreserva-
cion. Las soluciones de criopreservacion
incluyeron medio F12K complementado
con 20% de suero bovino fetal (SBF)
(Grupos 2,4, 6y 8) y SBF al 90% (Grupos
3,5,7y9). Concluido el tiempo de crio-
preservacion los ST fueron descongelados,
sumergidos en formol al 10% durante 24
horas, cortados en anillos y procesados
para la evaluar la expresion de MMP1
mediante inmumohistoquimica utilizan-
do el sistema biotina-avidina-peroxidasa
con el anticuerpo (Rabbit Polyclonal to
MMP1 Ab38929, Abcam), tincidon con
hematoxilina y contratincién con diami-
nobencidina. Se realizé una evaluacién
histoldgica y conteo de condrocitos «sin
alteraciones» utilizando las tinciones
H&E y Safranina O; asi como Rojo Sirio
parael tipo de coldgena. Resultados: Con
respecto a la tincion basoéfila del cartilago
del grupo control, la criopreservacion
provoca alteraciones en la captacién de
colorante. El mayor porcentaje de con-
drocitos nucleados incluyendo al grupo
control se ubica en los extremos del anillo
de cartilago. La expresion de MMP1 y
coldgenas tipo 1 y 3 se afectan por efecto
de la criopreservacion, principalmente en
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los grupos de estudio en los que se utilizan
SBF y de manera significativa cuando se
incrementa el tiempo de congelacién y
se incluye el almacenamiento de los seg-
mentos traqueales en nitrégeno liquido.
Conclusiones: La criopreservacién no
ocurre de manera homogénea a lo largo del
anillo de cartilago. La criopreservacion de
segmentos traqueales con SBF y nitrégeno
liquido (-196 °C) provoca alteraciones
severas en la remodelacion de la matriz
del cartilago.
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Modelo experimental

de angiogénesis

extrapulmonar en rata:

Apoptosis, inflamacion y

remodelacion de la matriz

extracelular
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INER

Introduccion: La angiogénesis es un pro-
ceso importante en diferentes patologias
como fibrosis, asma y tromboembolia
caracterizadas por inflamacién crénica.
Objetivo: Implementar un modelo experi-
mental de angiogénesis extrapulmonar en
ratas y evaluar los procesos de apoptosis,
inflamacién y remodelacién de la matriz
extracelular. Material y métodos: Se ligd
la arteria pulmonar izquierda (API) en 24
ratas Winstar que fueron sacrificadas a
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los 3-4 (n = 6), 5-8 (n = 6), 10-12 (n = 6)
y 15 (n = 6) dias después de ligar la API
(n=6). Concluidos los tiempos de estudio
establecidos con base en los grupos de
estudio, se disecaron la pared costal (dere-
cha e izquierda) y ambos pulmones parala
realizacién de una evaluacion histolégica
y de las expresiones de metaloproteinasas
MMP1, MMP7, MMP13, survivina por
inmunohistoquimica. En estos mismos
tejidos se realizd una evaluacién de
muerte celular por apoptosis mediante
la técnica de TUNEL. Se cuantificaron
las concentraciones de interleucinas 1,
6, 10 por ELISA en suero y homogenei-
zado pulmonar (derecho e izquierdo) y la
expresion génica de interleucinas 1By 10
por PCR en pulmén y en pared costal. Se
incluyé un grupo de 6 ratas control sin
cirugia y un grupo de estudio de ratas
control con toracotomia. Resultados:
A la evaluacion histolégica se observo
inflamacién y formacién de nuevos vasos
unicamente en la pared costal izquierda
de las ratas con pinzamiento de la APIL
Tres dias después de ligar la arteria pul-
monar izquierda, disminuy6 la expresion
de MMP7 y se observé un incremento en
la expresidon génica de las interleucinas
18 y 10 (R18) en ambos pulmones. Al
dia 8, se elevaron las concentraciones en
suero homogeneizado pulmonar de estas
interleucinas tinicamente en el pulmén
izquierdo (ANDEVA + Tukey: p < 0.02),
aunado a un incremento en la expresion de
MMPI en ambos pulmones. A partir del
dia 15 posligadura de la API, disminuyd
la expresion de MMP7 y la expresion gé-
nica de las interleucinas 1B y 10 (R18) en
ambos pulmones. Desde el dia 3 y hasta el
dia 15 posligadura de la API y tinicamente
en el pulmén izquierdo, se presentd un
incremento en la expresion de survivina
y una disminucién en la muerte celular
por apoptosis. Conclusiones: La isquemia
por obstruccién de la arteria pulmonar
favorece la angiogénesis extrapulmonar a
partir de la pared costal izquierda, lo que
permite investigar mecanismos de neovas-
cularizacion. El dafio pulmonar originado
por diferentes causas provoca alteraciones
moleculares que generan padecimientos
de dificil manejo. Es importante conocer
estas alteraciones para entender la pato-
genia de distintas neumopatias y tratarlas
sustancialmente.
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Participacion de serotonina
en la generacién de
edema en la preservacion
pulmonar

Jesus Alquicira Mireles, José Luis

Arreola Ramirez, Patricia Segura
Medina

INER

Introduccion: El éxito del trasplante
pulmonar es afectado por la isquemia/
reperfusion (I/R). Durante la preser-
vacion ocurren lesiones nerviosas, con
liberacién subsecuente de neurotransmi-
sores como 5-HT, la cual podria afectar
la permeabilidad vascular. Hipétesis: La
serotonina incrementa la permeabilidad
en el pulmon preservado; por lo tanto, la
inhibicién de 5-HT durante el periodo
isquémico aminoraria el dafio endotelial.
Objetivos: Evaluar la participacion de
5-HT sobre la permeabilidad vascular en
el modelo de pulmén aislado. Material y
métodos: Se evalu6 el edema pulmonar
por coeficiente de filtracién capilar (Kfc)
en pulmones de conejo: a) controles sin
preservar; b) controles preservados; c)
metiotepina (anti5-HT1, 2,5, 6y 7), y
d) SB204741 (anti 5-HT2B) preservados
en SSF a 4 °C por 24 h. Resultados: El
Kfc se increment6 significativamente en
los pulmones preservados respecto al
control sin preservar, corrobordndose
el dafio endotelial tras la preservacion
prolongada. La adicién de todos los an-
tagonistas serotoninérgicos disminuyd
significativamente la permeabilidad
vascular evitando la generacién de
edema. Conclusiones: 5-HT juega un
papel importante en el proceso de I/R
al favorecer la lesién endotelial y gene-
racion de edema. El uso de antagonistas
de 5-HT durante el periodo isquémico
puede atenuar significativamente el dafio
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pulmonar, pudiéndose implementar como
estrategia farmacoldgica para prolongar
la viabilidad pulmonar para trasplante.
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Hidatidosis pulmonar.

Reporte de un caso y

revision de la literatura
Alejandro Rogelio Canseco

Raymundo, Fernando Flores Trujillo,
Manuel Valentin Cruz

INER; Hospital General de Puebla

Introduccién: La hidatidosis pulmonar,
es una parasitosis, causada por formas
larvarias de Echinococcus granulosus.'?
La informacién en México sobre su
prevalencia es limitada, la importancia
de este reporte es debido a la escasa
frecuencia con que se ha documentado
esta patologia en nuestro pais. Caso
clinico: Femenino de 25 afios de edad,
convivencia con caninos, ovinos y
aves silvestres, sin otros antecedentes
de relevancia. Cuadro de 5 meses de
evolucion con dolor toracico, tos con
expectoracion verdosa y hemoptoicos
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con manejo antibidtico sin mejoria. A su
ingreso presentd hipoxemia y sindrome
de condensacién pulmonar; la radio-
grafia y tomografia de térax mostraron
una lesioén cavitada en 16bulo inferior
derecho sugestiva de quiste hidatidico,
fue abordada mediante tratamiento
con albendazol y lobectomia inferior
derecha, con reporte histopatolégico
y seroldgico que corroboré hidatidosis
pulmonar. En el postoperatorio presentd
quilotérax resuelto con ligadura y cli-
paje del conducto tordcico, coinfeccién
con Pseudomonas aeuroginosa. Fue
dada de alta en buenas condiciones.
Discusion: Echinococcus granulosus
reside en el yeyuno de su huésped de-
finitivo, perros y otros caninos. El ser
humano se convierte en un hospedador
intermediario accidental.>* El pulmén
permanece como el segundo sitio mas
comun, después del higado.! La edad
mas frecuente es de 20-40 afios.* Los
datos clinicos més frecuentes son tos
(62%), dolor toracico, expectoracién
y fiebre.* Los hallazgos radiolégicos
son la presencia de lesiones quisticas,
solitarias o mdltiples, unilaterales o bi-
laterales, predominantemente en 16bulos
inferiores.’ El tratamiento de eleccidn,
es quirdrgico para una reseccién radical
del quiste, con alternativas como los
benzimidazoles.®
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Diagnéstico de
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GeneXpert MTB/RIF
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Introduccién: La Organizacién Mun-
dial de la Salud (OMS) recomienda la
utilizacién de la baciloscopia como
abordaje inicial en el diagndstico de la
tuberculosis (TB); sin embargo, debido
a su baja sensibilidad para el diagnds-
tico de TB en personas coinfectadas
con TB/VIH recomendé el uso del
GeneXpert MTB/RIF como prueba
inicial en pacientes coinfectados con
VIH/TB y en pacientes con sospecha
de TB multifarmacorresistente (MDR
TB). Se evalué este método compa-
randolo con el cultivo en medio sélido
Lowenstein-Jensen (LJ) como estandar
de oro. Objetivo: Determinar la exac-
titud diagnéstica del GeneXpert MTB/
RIF, compardndolo con el cultivo para
Mycobacterium tuberculosis, usando
muestras obtenidas de expectoracién en
pacientes con sospecha de TB pulmonar
(TBP). Material y método: Estudio
transversal, retrospectivo, andlisis de
una prueba diagndstica. Se revisaron los
expedientes clinicos de pacientes con
sospecha de TBP que tuvieran estudios
diagnésticos en muestras de expectora-
cién tanto de cultivo en medio sé6lido
(LJ), como de prueba rapida con Ge-
neXpert MTB/RIF. Se consideré como
estdndar de oro al cultivo para mico-
bacterias (LJ), se estimo la sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo
(VPP) y el valor predictivo negativo
(VPN) del GeneXpert MTB/RIF para
el diagndstico de TBP. Resultados: Un
total de 44 pacientes fueron incluidos en
el estudio. De ellos, 29 tuvieron cultivo
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(LJ) y GeneXpert MTB/RIF positivo;
8 pacientes, cultivo (LJ) y GeneXpert
MTB/RIF negativo; 7 pacientes, cultivo
(LJ) negativo y GeneXpert MTB/RIF
positivo y ninguin paciente tuvo cultivo
(LJ) positivo y GeneXpert MTB/RIF
negativo. Resultando del ensayo que
GeneXpert MTB/RIF contra el cultivo
(LJ) como estandar de oro tiene una
sensibilidad y especificidad de 100% y
87%, respectivamente, un VPP de 80%
y un VPN de 78%. Conclusiones: El en-
sayo GeneXpert MTB/RIF como prueba
diagndstica en pacientes con sospecha
de TBP, podria superar al cultivo como
estandar de oro, ademds, con la ventaja
que detecta a los pacientes cuya cepa
de TB es resistente a la accién de la
rifampicina. Sin embargo, en tanto esta
prueba no esté asequible en muchos lu-
gares debido a su alto costo, es necesario
racionalizar su uso en nuestro medio,
con indicaciones precisas, para lo cual
es necesario realizar otros estudios.

Bibliografia

1. The World Health Organization
(WHO) Global Tuberculosis Report
2012. (WHO/HTM/TB/2012.6)

2. Boehme, et al. Rapid molecular detec-
tion of tuberculosis and rifampicine
resistance. N Engl J Med 2010;363:11.

3. Van Rie, et al. Xpert MTB/RIF for
point-of-care diagnosis of TB in
high-HIV burden, resource-limited
countries: hype or hope?

4. Boheme, et al. Feasibility, diagnos-
tic accuracy, and effectiveness of
decentralised use of the Xpert MTB/
RIF test for diagnosis of tuberculosis
and multidrug resistance: a multi-
centre implementation study. Lancet
2011;377:1495-1505.

5. Theron, et al. Evaluation of the Xpert
MTB/RIF assay for the diagnosis of
pulmonary tuberculosis in a high HIV
prevalence setting. Am J Respir Crit
Care Med 2011;184:132-140.

Polimorfismo tipo SNP
rs3918253 en MMP9 se
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Introduccion: La enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) es una enfer-
medad prevenible y tratable, se caracte-
riza por presentar limitaciéon del flujo
de aire y por lo general es progresiva.
En la patogénesis de la EPOC participan
factores ambientales y genéticos que inte-
ractiian para influir en la susceptibilidad
individual y la convierten en una enfer-
medad compleja y multifactorial. Existe
un incremento de macréfagos alveolares
y neutréfilos, los cuales son capaces de
liberar multiples mediadores de la infla-
macién como quimiocinas y citocinas,
ademds de proteasas y metaloprotei-
nasas de matriz extracelular (MMPs),
los cuales intervienen en la regulacién
del proceso de inflamacién crénica que
define a la EPOC. Las MMPs degradan
el parénquima pulmonar y participan en
el balance de proteasas-antiproteasas.
Por lo tanto, las MMPs se estudian para
conocer su contribucién en la patogéne-
sis, desarrollo y progresién de la EPOC,
ademads de posibles blancos terapéuticos.
Existen diversos estudios de SNPs aso-
ciados con EPOC en el gen MMP9 en
poblaciones caucdsicas y asidticas. En
poblacién mestiza mexicana no se han re-
portado estudios de asociacién de MM P9
con EPOC secundaria a tabaquismo. Hi-
potesis: Existe susceptibilidad genética
asociada al polimorfismo rs3918253 en
MMP9 con el desarrollo de EPOC secun-
daria a tabaquismo. Objetivo: Evaluar la
asociacion del polimorfismo rs3918253
en MMP9 de pacientes fumadores con
EPOC y fumadores sin EPOC. Materia-
les y métodos: Se evalué el polimorfismo
1s3918253 por genotipificacion a 182 con-
troles (fumadores sin EPOC «FS») y 180
casos (pacientes fumadores con EPOC
«EP»), empleando sondas comerciales
Tagman en un equipo semiatomatizado
de PCR en tiempo real (7300 Real Time
PCR System). El anélisis de asociacién

de los genotipos y alelos se realizé con
el software Epi Info 6.0. Resultados:
Se encontraron diferencias estadistica-
mente significativas en el genotipo TT
del rs3918253 (EP = 16.6% versus FS
= 8.24%, p = < 0.05, OR 2.23, IC 95%
1.11-4.63). Conclusiones: Se concluye
que el genotipo TT del rs3918253 en
MMP9 esté asociado a la susceptibilidad
genética al establecimiento de EPOC
secundaria a tabaquismo, en poblacién
mestiza mexicana.
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Antecedentes: La enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) es definida
como una enfermedad prevenible y trata-
ble, caracterizada por una obstruccién per-
sistente del flujo de aire que usualmente
es progresiva y asociada a una respuesta
inflamatoria crénica alterada en las vias
respiratorias y pulmones, debido a la pre-
sencia de particulas toxicas. Se han identi-
ficado que existen factores ambientales y
genéticos que aumentan la susceptibilidad
a padecer la enfermedad. El principal
factor ambiental es la exposicién al humo
de tabaco. Entre los factores genéticos se
ha asociado la presencia de SNP en genes
reguladores de la inflamacién y proteinas
de mantenimiento celular. Las proteinas
de choque térmico (HSP) son un conjunto
de proteinas encargadas de la depuracién
de compuestos toxicos y de regular las
condiciones de estrés celular. Polimor-
fismos en genes que codifican para estas
proteinas pueden alterar su funcién;
actualmente no se ha estudiado si tienen
alguna implicacidn en el desarrollo de la
EPOC. Hipétesis: Existen polimorfismos
en HSPA 1A asociados a la susceptibilidad
de padecer EPOC. Objetivo: Identificar
si existe asociacién entre el polimorfis-
mo 151043618 en el gen HSPAIA y la
susceptibilidad de padecer EPOC. Me-
todologia: Se colectaron muestras de
sangre por puncién venosa del antebrazo
de 184 pacientes con EPOC secundaria
a tabaquismo (EP) y 186 fumadores sin
EPOC (FSE). La discriminacién alélica
se realiz6 mediante PCR en tiempo real
con una sonda comercial especifica para
el polimorfismo rs1043618. Se realiz6
un andlisis estadistico por medio del
software Epi Info 6.0 para determinar los
valores de p y los intervalos de confianza.
Resultados: Se compararon las frecuen-
cias genotipicas de casos contra contro-
les, se identific6 que el genotipo GG
del rs1043618 en HSPAIA esta asociado
como un factor de riesgo para desarrollar
la EPOC (p < 0.05, IC 95% = 1.06-2.61).
Conclusiones: Existe una asociacién
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entre el genotipo GG del rs1043618 en
el gen HSPAIA y la susceptibilidad de
padecer EPOC.
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Introduccién: La neumonitis por hiper-
sensibilidad (NH) consiste en inflama-
cién en respuesta a antigenos inhalados
con alteracién histopatoldgica bron-
quiolocéntrica. La NH por exposicién a
proteinas aviarias es la més frecuente en
México. Estudios de funcién pulmonar
revelan restriccion, DL disminuida y
reduccion del flujo medio mdximo que
sugiere involucro de la via aérea pequefia
(VAP). Objetivos: Analizar pardmetros
funcionales de VAP al diagnéstico de NH
secundaria a antigeno aviario mediante
oscilometria de impulsos (IOS), pletis-
mografia ultrasénica (UPG) y lavado
de nitrégeno de multiples respiraciones
(LNMR). Comparar los resultados antes
y después de 4 semanas de tratamiento.
Material y métodos: Pacientes mayores
de 18 afios, hospitalizados por primera
vez con diagndstico de NH. Se exclu-
yeron aquellos con corticosteroides o

inmunosupresores en tres meses previos,
o que desarrollaron > 10,000 UFC de
patégenos en cultivo de LBA. Analisis
estadistico: se describieron frecuencias
y porcentajes para variables categdricas,
las cuantitativas se expresaron en media-
na e intervalo intercuartil; la compara-
cién entre medianas se realiz6 con prueba
de Wilcoxon, y entre proporciones con
prueba de y>. Se considerd p < 0.05 esta-
disticamente significativa. Resultados:
Se incluyeron 9 pacientes (7 mujeres). 5
pacientes (56%) con NH crénica y 4 con
subaguda (44%). La mediana de edad 50
afios (30-74), al diagndstico presentaron
patrén restrictivo FVC 51%p (47-74%),
elevaciéon RV/TLC 115%p (109-127%),
DL, disminuida 43%p (22-51%), pen-
diente de fase 3 (S3) 7.4 g/mol/L (3.7-8.5),
resistencia SHz 0.42 KPa/(L/s) (0.33-
0.48), resistencia 5-20 Hz de 0.14 KPa/
(L/s) (0.11-0.16) e indice de aclaramiento
pulmonar 15.9 (14.2-17.9) posterior al
tratamiento presentaron incremento sig-
nificativo de FVC 63%p (56-82, p=0.01),
disminucién RV/TLC 106%p (94-115%,
p = 0.03), disminucién en la resistencia
periférica 0.12 KPa/(L/s) (0.07-0.13, p=
0.04), y tendencia a la disminucién de la
S3 4.8 g/mol/L (2.6-7.9, p = 0.09).

Relacion entre la carga
viral sérica para CMV y
el desarrollo de SIRA en
pacientes con VIH
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Gustavo Reyes Terdn, Angel Paul
Flores Bello
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Introduccién: El citomegalovirus re-
presenta una causa importante de mor-
bimortalidad en pacientes con VIH e in-
munosupresion avanzada. La neumonitis
por CMV es la tercera manifestacion de
enfermedad a érgano blanco. Los criterios
diagnésticos incluyen la integracién entre
el cuadro clinico-radiolégico y la identifi-
cacion histoldgica de lesiones especificas
asociadas a CMV. Existe asociacién de
la carga viral en sangre de CMV con la
probabilidad de desarrollar enfermedad
a Organo blanco especificamente en el
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grupo de pacientes con inmunosupresion
avanzada, pero hasta ahora se desconoce
el valor diagnéstico de la identificacién de
viremia en grados variables de carga viral
de CMV con la gravedad de la enferme-
dad pulmonar en pacientes confirmados
con neumonia por CMV. Material y
método: Se trata de un estudio de serie de
casos retrospectivo basado en la revisién
histolégica de tejido obtenido mediante
biopsias pulmonares trasbronquiales en
pacientes hospitalizados con neumonia
y VIH para confirmar el diagnéstico
histolégico de de neumonia por citomega-
lovirus. Resultados: De las 147 biopsias
revisadas se encontré neumonia por CMV
en 13 (8.8%) de los casos. 6 (4%) de estos
pacientes como agente tnico aislado y
7(4.7%) asociado a infeccién pulmonar
por Pneumocistis jiroveci. Se reporta
una mediana de CD4 de 12 células/mL?
y carga viral de VIH de 144952 copias/
mL. Ninguno de los pacientes tenia tra-
tamiento ARV. De los 13 pacientes con
evidencia de citomegalovirus pulmonar
8 desarrollaron insuficiencia respiratoria
aguda, 9 de los 13 pacientes requirieron
de ventilaciéon mecdnica invasiva De los
8 pacientes con SIRA, 3 tuvieron CMV
como agente tinico y 5 coinfecciéon PCP+
CMV. Se reportaron 4 muertes todas en
los pacientes que desarrollaron insufi-
ciencia respiratoria aguda. Conclusiones:
La neumonia por CMV se presenta en
ausencia de carga viral sérica de CMV
elevada. En pacientes con neumonia in-
tersticial y VIH que tienen menos de 50
CD4 y desarrollan SIRA sin respuesta
a tratamiento se debe considerar como
agente diagndstico tnico o asociado a P.
Jiroveci al citomegalovirus. Se propone
evaluar el uso de tratamiento antiviral
especifico en pacientes criticamente en-
fermos con VIH y SIRA en los que hay
evidencia clinico-radiolégica de neumo-
nitis por CM'V.
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Hemangiomatosis capilar
pulmonar y neumotorax
espontaneo. Presentacion
de un caso

Maria Eugenia Vazquez-Manriquez,

Victor Felipe Rojas-Avila, Gildardo
Garrido-Sanchez, Lya Pensado-Piedra

INER

Introduccién: Hemangiomatosis capilar
pulmonar (HCP) es un desorden idiopa-
tico, raro y agresivo, caracterizado por la
proliferacion de vasos (capilar-like) que se
encuentran en el intersticio y septos alveo-
lares. Tiene una presentacion congénita,
familiar y esporddica. El rango de edad de
presentacion es de 6 a 71 afios con un pico
de incidencia de 20 a 40 afios de edad. La
presentacion mds frecuente es la esponta-
nea en pacientes jévenes con datos clinicos
de hipertension pulmonar asf como disnea,
hemoptisis y derrame pleural. Aunque se
han reportado casos asintomdticos. Se
presenta el caso de un paciente masculino
de 36 afios de edad que inicia su cuadro
desde 2011 con dolor pleuritico e ingresa
por dificultad respiratoria por neumotdrax
atension a nuestra institucion. Se realizé to-
mografia en la que muestra imagen compa-
tible con un enfisema del I6bulo izquierdo.
Se realiz6 bulectomia del I6bulo pulmonar
izquierdo. Los hallazgos histolégicos
muestran focalmente proliferacion difusa
en el intersticio pulmonar de pequefios ca-
pilares sin atipia citoldgica y extravasacion
de eritrocitos. La inmunohistoquimica fue
positiva para CD34, CD31 y factor VIII en
los capilares proliferantes. El diagndstico
histopatolégico fue de hemangiomatosis
capilar pulmonar, hipertension arterial
de medianas y grandes arterias, asi como
enfisema irregular buloso. Discusién: En
la revision de la literatura la presentacion
de la HCP inicia con datos clinicos de
hipertension arterial pulmonar y hemop-
tisis; en este caso, histolégicamente habia
cambios de hipertensién pulmonar que
adn no se reflejaban en la sintomatologia
del paciente. La HCP es una entidad poco
frecuente de etiologia autosémica recesiva
y su diagndstico temprano tiene buen pro-
ndstico; aunque hay casos que fallecen de
hemorragia pulmonar.
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Evolucion de sintomas de
depresion en fumadores
durante una intervencion
intensiva para dejar de
fumar
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Ramirez Venegas, Roger Quintana
Carrillo, Raul Sansores
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Antecedentes: El tabaquismo y la
sintomatologia depresiva traen como
consecuencia un deterioro en la cali-
dad de vida de las personas y existe
evidencia}_4de su prevalencia de forma
conjunta. Como parte del tratamiento
del tabaquismo se ha propuesto la imple-
mentacién de intervenciones intensivas
para dejar de fumar que han presentado
resultados favorecedores sobre las tasas
de abstinencia, pero poco se sabe de
la evolucién de sintomas depresivos en
intervenciones prolongadas. Objetivo:

Mundo respiratorio. Noticias y comentarios

Evaluar los sintomas de depresién a
corto y mediano plazo en fumadores que
recibieron intervencién intensiva para
dejar de fumar. Instrumento: Escala de
valoracién para depresién de Hamilton
(HAM-D). Método: Estudio de tipo ex-
perimental de series cronoldgicas de un
solo grupo en la que participaron 78 fu-
madores crénicos, los cuales ingresaron
a una intervencion intensiva para dejar
de fumar (10 sesiones grupales y 4 indi-
viduales) con seguimiento al mes a los 3
y 6 meses después de haber terminado
el tratamiento. Resultados: los sintomas
de depresién de los participantes dismi-
nuyeron significativamente durante la
intervencion intensiva y los seguimientos
respecto a la evaluacion basal (p = 0.027).
Conclusiones: La intervencion intensiva
sugiere ser una alternativa eficaz en el
manejo de sintomas depresivos en el
proceso de dejar de fumar.
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Carcinoma
mucoepidermoide
bronquial. Presentacion de
un caso
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Introduccién: Las neoplasias pulmona-
res en nifios son raras. La traquea y la
via aérea superior contienen glandulas
mucosas y serosas similares a las glandu-
las salivales mayores. De estas glandulas
surgen este tipo de tumores y otros como
el adenoideo quistico, oncocitomas, etc.
El carcinoma mucoepidermoide repre-
senta el 0.2% de los casos de cancer. A
la fecha, existen alrededor de 100 casos
reportados con dicha entidad. Antigua-
mente se le denominaban adenomas
bronquiales por su crecimiento lento,
sin embargo, localmente invasivos. En
la actualidad se clasifican como de bajo
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y alto grado. Las primeras de mejor
prondstico y con un comportamiento
ciertamente benigno, por lo que requiere
seguimiento y vigilancia. La manifes-
tacion mas frecuente de esta entidad es
como neumonias recurrentes o de lenta
resolucién. El tratamiento de este tipo
de neoplasia es la reseccion quirdrgica
del 16bulo afectado con los respectivos
ganglios afectados. Material y méto-
do: Se presenta el caso de un paciente
masculino de 13 afios de edad que pre-
senta dos cuadros previos de neumonia
izquierda posterior basal. Se encontraba
con seguimiento por neumologo pediatra
y previo a su ingreso inicia con cuadro de
infeccidn de vias respiratorias superiores
de una semana con rinorrea y febriculas.
Se acompaifia de dolor toracico izquierdo
sin sintomas o signos acompaifiantes. Se
realiza estudios de imagen radiografia
de térax, tomografia axial y angiograma
refiriendo el hallazgo de secuestro pul-
monar. Resultados y Conclusién: Este
tumor bronquial fue descrito por Smetana
en 1952 con una incidencia de 0.2% de
todos los cdnceres pulmonares. Se ha
presentado en un rango de 3 a 78 afios,
pero ocurre con mayor frecuencia en la
edad pediatrica. Esta neoplasia ocurre en
la regién central del bronquio y su pre-
sentacidn clinica se manifiesta por datos
asociados a neumonia obstructiva como
es el caso del paciente. Esta neoplasia esta
caracterizada por una mezcla de células
epiteliales escamosas y glandulares mu-
coproductoras y células intermedias con
ambas propiedades en grado variable con
patrén de crecimiento papilar, quistico y
s6lido. Se clasifica como de bajo y alto
grado, en donde la lesion de bajo grado
predomina el componente epitelial y la
lesién de alto grado predomina el com-
ponente glandular.
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Aportacion de la
citopatologia en
neumologia por
Pneumocystis jirovecii
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Introduccion: Siendo Pneumocystis
Jjirovecii (Pj) el principal patégeno de
las neumonias en pacientes con inmu-
nosupresion por el VIH, es importante
realizar su diagndstico oportuno debido
a su dificultad para cultivarlo. La valo-
racion en el diagndstico citohistolégico
define la posibilidad de proporcionar un
tratamiento especifico y oportuno. Ob-
jetivos: Realizar un perfil demografico
de la poblacién mediante la revisién de
los reportes en el servicio de Anatomia
Patolégica (AP) del periodo 2001 a 2010
y el nimero de estudios por paciente
para el diagnéstico definitivo. Precisar
los estudios citolégicos e histolégicos
que presentaron el diagnéstico de Pj
y determinar su concordancia clinico-
patolégica por indice kappa. Evaluar
atributos de calidad para las muestras
recibidas. Disefio de investigacion: Se
registré el nimero de pacientes con sos-
pechay VIH confirmado por sexo, edad,
con estudios citolégicos, histolégicos y
expediente clinico, asi como el nimero
total de estudios y tipo de muestras con
el diagnostico de Pj para determinar su
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concordancia. Resultados: Se revisaron
un total de 39,723 estudios citolégicos e
histolégicos con diversas patologias. De
ellos, el 5.8 % correspondieron a 2300
muestras realizadas a una poblacién de
893 pacientes. El 87% correspondieron
a masculinos y 13% femeninos. Los
diagndsticos clinicos fueron: neumonta,
neumopatia intersticial, enfermedad pul-
monar obstructiva crénica y neoplasia.
En promedio se practicaron dos a tres
muestras por paciente y la més frecuente
resultd ser el lavado bronquial (LB). El
diagnéstico en citologia para Pj fue de
14% y en biopsia pulmonar (Bp) de 26%,
el indice de kappa entre el diagndstico
clinico-patolégico fue de 0.75. La calidad
de las muestras adecuadas resulté en el
95%. El estudio citolégico con mayor
frecuencia en el diagndstico de Pj fue
el LB (210) seguido por la biopsia (166).
Conclusiones: La aportacién del LB
seguido por la Bp en el diagndstico de
neumonia por Pj es confiable, accesible
y rapido para el tratamiento oportuno
del paciente. Existe confiabilidad entre
el diagnéstico clinico y citopatolégico
para los casos confirmados. La calidad
de las muestras fue apropiada para la
bisqueda de Pj.
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Lavado bronquioloalveolar.
Andlisis retrospectivo en
cinco anos

Miguel O. Gaxiola Gaxiola, Cesar
Luna-Rivero, Victor Felipe Rojas-Avila
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El lavado bronquioloalveolar (LBA) es
util para el diagnéstico de varios enfer-
medades intersticiales asi como para el
monitoreo de las mismas durante el trata-
miento. Ademads, es un tratamiento mini-
mamente invasivo que se lleva a cabo con
un broncoscopio flexible con la finalidad
de obtener muestras de células alveolares.
El andlisis del conteo celular, citolégico y
cultivo del LAB provee mejor informacién
de los procesos inflamatorios, neopld-
sicos, inmunoldgicos e infecciosos que
ocurren a nivel alveolar. E1 LAB ofrece
un perfil citolégico de acuerdo al tipo de
enfermedad intersticial. El lavado alveolar
en pacientes sanos se contiene un porcen-
taje pequeiio de linfocitos, neutréfilos y
eosindfilos acompaifiando a la poblacién
predominante de macréfagos. Hipétesis:
Existe un patrén predominante en el con-
teo diferencial celular del lavado alveolar
realizado en pacientes del INER con
enfermedad pulmonar intersticial. Ma-
terial y métodos: Archivos del servicio
de morfologia, se incluy6 el resultado del
lavado alveolar de 306 casos de pacientes
con enfermedad pulmonar intersticial y
se realizé el andlisis estadistico. Resul-
tados: En orden decreciente los patrones
celulares predominantes son macrofagico
y linfocitico. En menor proporcién hubo
casos con discreto aumento eosinofilico
y neutrofilico. Conclusién: El patrén de
celularidad predominante en los pacientes
con enfermedad pulmonar intersticial su-
giere asociacion con el tipo histolégico de
neumopatias intersticiales en la poblacién
de pacientes del INER.
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Aspergilosis pulmonar
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Introduccién: La EGC es una inmuno-
deficiencia primaria, especificamente un
defecto de la fagocitosis, poco frecuente, es
producida por mutaciones en los genes que
codifican para la enzima nicotinamida ade-
nina dinucleétido fosfato oxidasa (NADPH
oxidasa). Es una forma de herencia ligada
al cromosoma X (> 60%) o.autosémica
recesiva (30 a 40%). La NADPH oxidasa
produce radicales libres de oxigeno en los
fagocitos activados. La mutaciones de los
genes de la NADPH oxidasa no producen
radicales libres, y los neutrdfilos de estos
pacientes son incapaces de destruir a los
patdgenos fagocitados. Son susceptibles a
infecciones recurrentes por estafilococos,
hongos y algunas bacterias gramnegativas.
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El diagnéstico se establece por prueba de
dihidrorodamina en pacientes con granu-
lomas pulmonares. El tratamiento es con
interferén gamma, tratamiento profilactico
con itraconazol, ya que modifica la mor-
bilidad y mortalidad en estos pacientes.
Descripcion del caso: Se traté de paciente
masculino de 18 afios con padecimiento
pulmonar crénico que motivé un primer
ingreso a este instituto, donde se le realizé
biopsia pulmonar a cielo abierto, con re-
porte de enfermedad granulomatosa, con
desarrollo en el cultivo de Aspergilus, con
diagnéstico de egreso de aspergilosis pul-
monar, recibid tratamiento con itraconazol
durante tres meses con mejoria aparente.
Sin embargo, presenta un segundo cuadro
un afio después con sindrome febril crénico
e imagen tomografica de nddulos difusos
bilaterales, se aislé nuevamente Aspergilus
Jfumigatus. Por persistencia de fiebre se ini-
ci6 anfotericina B 1.4 gramos, como dosis
total, sin mejoria clinica ni radiogréfica, ya
que aumentaron los nédulos pulmonares
en tamafio y nimero. Con base en esto se
realizé prueba con galactomanano, sérica
(negativa) y en lavado bronquial bron-
quial (positiva). Se demostré resistencia
a itraconazol anfotericina y sensibilidad
intermedia a voriconazol, recibiendo éste
dltimo 15 dias, agregdndose anidula-
fungina, con mejoria. Para el manejo de
EGC se inici6 tratamiento con interferén
gamma. Conclusiones: La determinacién
de marcadores utiles en el diagndstico de
la aspergilois pulmonar invasiva, como el
galactomano y el uso oportuno de antimi-
céticos especificos ofrecen beneficios en
este tipo de pacientes.

La proteina Nef esta
asociada con lesiones
vasculares de la
arteria pulmonar en la
infeccion por virus de
inmunodeficiencia humana
José Luis Sandoval Gutiérrez, Juan
Rodriguez Silverio, Maria Rivera
Rosa, Edgar Sevilla Reyes, Francisco

Javier Flores Murrieta, Gustavo Reyes
Teran
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Introducciéon: En afios recientes se ha
observado el papel patogénico del virus
de inmunodeficiencia humana (VIH)
en las manifestaciones clinicas de la hi-
pertension arterial pulmonar (HAP) que
ocurre en cualquier estadio de la enfer-
medad. HAP-VIH tiene manifestaciones
histolégicas que son indistinguibles a las
encontradas en la hipertensién arterial
pulmonar idiopatica. El papel pleiotré-
pico de las proteinas virales como Nef
en el desarrollo de lesiones plexiformes
en la HAP-VIH ain no se ha explorado.
Métodos: Se analizaron tejidos de arteria
pulmonar obtenidos de la necropsia de 30
pacientes fallecidos por VIH que tenian
HAP, mediante inmunohistoquimica de
proteina Nef y medicién por quimiolu-
minescencia de la misma. Resultados: Se
encontraron grados variables de HAP en
las muestras de tejido de arteria pulmonar
analizadas por deteccion de proteina Nef
en el endotelio de arteria pulmonar; en
todas ellas, se observé mayor quimiolu-
miniescencia en los cortes de mayor grado
de severidad de la HAP. Conclusiones: La
proteina Nef se encuentra en las células
endoteliales de complejos vasculares de
pacientes con HAP-VIH y la concentra-
cion estd asociada con la severidad del
cuadro de HAP.

Comparacion de dos
modos ventilatorios en un
modelo experimental de
SIRA inducido por choque
séptico

Axel Edmundo Guzman Cedillo,

Rogelio Jasso Victoria, Raul Olmos

Zuniga, Claudia Hernandez Jiménez,

Matilde Baltazares Lipp, Rogelio

Garcia Torrentera, Patricio Santillan
Doherty, Marcelino Alonso Gémez
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El choque séptico (CHS) puede provocar
el sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda (SIRA) como consecuencia de una
respuesta inflamatoria secundaria a una
patologia intrapulmonar o sistémica, esto
hace necesaria la asistencia mecédnica
ventilatoria (AMV) para mantener la
oxemia y perfusion tisular. El objetivo de

este estudio es comparar dos métodos de
proteccién pulmonar: la ventilacién con-
trolada por presién (VCP) y la liberacién
de la presion de la via aérea (APRV) como
unico medio de soporte durante CHS por
seis horas en un modelo experimental.
Material y métodos: Se utilizaron 10
cerdos York clinicamente sanos, con un
peso promedio de 20 kg a los cuales se
indujo CHS con lipolisacarido de Es-
cherichia coli (LPS) a dosis de 2 mg/kg,
dividiéndose en dos grupos de estudio,
Grupo I: AMV en modo VCP. Grupo
II: AMV en modo APRV. Se obtuvieron
valores hemodindmicos y gasométricos.
Se detectaron diferencias significativas
(ANOVA-Dunnett p < 0.05), presién
arterial media (PAM) de APRV y CPV,
asf como en lactato (Lac) y glucosa (Glu)
de CPV con respecto a las basales de
cada grupo. Conclusion: Los resultados
demuestran que APRV presenté menores
alteraciones hemodindmicas y gasométri-
cas, sugiriendo su potencial como medida
de soporte durante CHS. Palabras clave:
Asistencia mecanica ventilatoria AMYV,
ventilacién controlada por presiéon VCP,
liberacion de la presion de la via aérea
APRV.

El DNA de M. tuberculosis
induce autofagia con
inflamacion moderada en
macrofagos humanos

Andy Ruiz, Monserrat Buendia,

Eduardo Sada, Martha Torres,
Esmeralda Judrez
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Introduccion: La autofagia es un me-
canismo de eliminacién de moléculas
y organelos citosélicos en vesiculas
especializadas llamadas autofagosomas.
La autofagia también es un.mecanismo
antibacteriano y juega un papel impor-
tante en el control de la infeccién por M.
tuberculosis (Mtb). Se sabe que los TLRs
reconocen antigenos micobacterianos,
que TLRY reconoce DNA de Mtb, y en
modelos de ratén induce la autofagia, pero
se desconoce si este efecto se presenta en
células humanas y sus implicaciones en la
efectividad de la respuesta del macréfago.
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Objetivo: Determinar si la estimulacion
con DNA de Mrb induce el desarrollo de
autofagia en macréfagos humanos. Mé-
todos: Los MDM se prepararon a partir
de paquetes leucocitarios obtenidos del
banco de sangre del INER; tanto la au-
tofagia como el fenotipo del macréfago
se determinaron por citometria de flujo.
La produccién de TNFa se determind
por ELISA. Se usaron como controles
inductores de autofagia a la rapamicina
y el LPS. Resultados: DNA de Mtb, LPS
y rapamicina indujeron autofagia en los
macréfagos humanos (incremento de
MFI de 1.14, 1.19 y 1.07 respecto a las
células sin estimular). DNA de Mtbh y
LPS indujeron la produccién significativa
de TNFa (1,315 + 362 pg/mL, p < 0.05
versus medio y 33,272 + 13,311 pg/mL, p
< 0.05 versus medio y versus Mtb DNA)
y su polarizacién al fenotipo bactericida.
La rapamicina indujo el desarrollo de
autofagia pero no la produccién de TNFa.
Conclusién: El reconocimiento de DNA
de Mtb por macréfagos humanos induce
autofagia acompafiada de una inflama-
cién moderada, lo que hace atractivo su
uso como inmunomodulador que ademas
evita el dafio asociado a la inflamacién.
Un andlisis exhaustivo de los mecanismos
involucrados en esta respuesta contribuird
aesclarecer aspectos cruciales de la pato-
génesis de la tuberculosis.
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Introduccion: La ectoenzima CD38' es un
biomarcador importante de malos desen-
laces clinicos en la infeccién por VIH.2 A
pesar de multiples evidencias correlativas,’
no se conoce bien si CD38 regula directa-
mente las funciones efectoras de las células
T,* participando asi en lainmunopatogénesis
de la infeccién por VIH.? Hipétesis: CD38
regula a las células T catalizando la sintesis
de cADPR y NAADP. Objetivos: a) deter-
minar si las células T CD4* de memoria
centrales (T,,) CD38* y CD38" inducen de
manera diferente moléculas efectoras de la
inmunidad ante la estimulacion del receptor
de células T; b) determinar si estas respues-
tas son reguladas por cADPR y NAADP en
T, CD38 y por inhibidores de CD38 en
T,,, CD38" CD38. Materiales y métodos:
Se aislaron ~8X10° T, CD38 y ~7X10°
CD38* a partir de células mononucleares
de sangre periférica de 5 donadores sanos.
Se cultivaron 6 o 48 horas en medio RPMI
completo con o sin un anticuerpo agonista
anti CD3 en fase sélida més un anticuerpo
anti CD28 e IL-2 solubles. En un caso se
usé 8-Br-cADPR (antagonista de cADPR),
ara-F-NAD (inhibidor de CD38), cADPR,
NAADP y BAPTA. Se midi6 la expresion
de 6 genes por RT-PCR en tiempo real,
normalizando con GADPH y con la res-
puesta de T, CD38* (2°°). Resultados:
La proliferacién (medida como induccién
de Ki67), aumentada en células CD38+, era
bloqueable por 8-Br- cADPR, ara-F-NAD
y BAPTA. Las CD38" fueron refractarias a
proliferar aun afiadiendo cADPR 0 NAADP.
IL-2, inducida principalmente en CD38",
aument6 con cADPR y NAADP vy, en las
CD38* dependi6 de la actividad de CD38.
IFN-y se indujo principalmente en las T,
CD38*, aumentando en las CD38- con NA-
ADP. IL-17 se indujo mas frecuentemente
en las células CD38*, aunque aumentaba al
inhibir CD38. En las CD38- aumentaba con
cADPR y NAADP. La expresion basal au-
mentada de CCCRS5 en las células CD38%, se
inhibia con la activacién y era rescatada por
cADPR,NAADPy BAPTA. Conclusiones:
Como ectoenzima, CD38 regula funciones
efectoras de las células T. Se puede esperar

que en condiciones de sobreexpresion de
CD38, como en la infeccién por VIH, estos
efectos estén amplificados.
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Deteccion de la presencia
del receptor de la vitamina
D en complejos
DNA-NFkB
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Introduccién: El factor nuclear de la
cadena kappa de los linfocitos B (NFIB)
y el receptor de la vitamina D (VDR)
son dos factores de transcripcién que
presentan actividades antagénicas en
la respuesta inflamatoria. Se sabe que
NFkB y VDR pueden interactuar direc-
tamente, pero no se ha esclarecido si tal
interaccion afecta la capacidad de unién
a sus secuencias blanco en el DNA, lo
cual afectaria la produccién de citocinas
proinflamatorias. Analizar si la presencia
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de VDR modifica la estabilidad de los
complejos NFkB-DNA contribuird a es-
clarecer los efectos inmunomoduladores
de la vitamina D. Objetivo: Evaluar el
uso de la técnica de inmunoprecipitacion
(IP) para detectar la presencia de VDR
en complejos DNA-NFkB en extractos
proteicos obtenidos de células THPI.
Métodos: Se utilizaron extractos protei-
cos totales de células THP1 cultivadas en
etapa logaritmica en presencia de suero
fetal de bovino. Para la IP se utilizaron
anticuerpos especificos anti-VDR y anti-
p65 de NFkB, acoplados a columnas. La
formacién de complejos DNA-NFkB se
reveld mediante ensayos de retardo en
la movilidad electroforética (EMSA) y
se utilizaron oligonucleétidos consenso
en doble cadena marcados con biotina.
Resultados: Los EMSA realizados con
inmnunoprecipitados de VDR mostraron
que es posible la deteccion de complejos
DNA-proteina usando oligonucleétidos
consenso para NFkB y paralelamente la
deteccién de VDR en inmunoprecipita-
dos de p65 demuestra que VDR y NFkB
interactian fisicamente. Conclusiones:
La capacidad de interaccién entre VDR
y NFkB puede ser revelada mediante el
analisis de su unién a oligonucledtidos
consenso en muestras enriquecidas por
inmunoprecipitacién. Proponemos esta
herramienta para el estudio de la mo-
dulacién de las respuestas fisiologicas
mediadas por la vitamina D en monocitos
humanos.

Uso de farmacos que

inducen autofagia en

macréfagos derivados de

monocitos
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Cuevas, Martha Torres Rojas,
Eduardo Sada Diaz
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Introduccién: En la infeccién por
Micobacterium tuberculosis (Mtb) la
respuesta inmune innata esta dada por
los macréfagos alveolares (MA).! Dentro
de los mecanismos innatos de los MA
que ejercen actividad bactericida sobre
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Mtb, se incluye el confinamiento de
la bacteria en estructuras vesiculares
intracelulares como fagolisosomas y
autofagosomas.? La importancia de
la autofagia para el control de Mtb ha
sido demostrada y se considera como
el evento més eficiente para el control
intracelular de la micobacteria.’ La
proteina mTOR inhibe la formacién de
autofagosomas y, por lo tanto, la autofa-
gia. Los estimulos que inhiben a mTOR
favorecen la induccién de autofagia.
Dada la importancia de la autofagia en la
respuesta inmune, en este trabajo se eva-
Iué6 el efecto de 5 fdrmacos inductores
de autofagia en monocitos derivados a
macréfagos (MDM). Hipétesis: Los far-
macos capaces de inducir autofagia en
macréfagos humanos pueden potenciar
la eliminacién de Mtb, lo que permitira
tener nuevos esquemas terapéuticos en
tuberculosis pulmonar humana. Obje-
tivo: Determinar si los farmacos acido
valproico, loperamida, carbamazepina,
nitazoxamida y rapamicina inducen
autofagia en macréfagos humanos. Me-
todolologia: Se estimularon los MDM
con los 5 farmacos durante 24 horas.
Se evalud la expresion de la autofagia
utilizando citometria de flujo a través de
una sonda fluorescente para deteccidén
de vesiculas autofagicas y la expresion
de proteinas caracteristicas de autofagia
como IRGM y LC3 por RT-PCR en
tiempo real. Resultados: La induccién
de la autofagia se observé en los cultivos
estimulados con carbamazepina, acido
valproico, rapamicina y loperamida.
La respuesta mds alta se observé con
loperamida (incremento en la IMF
1.38). Aunado a esto, la induccién de la
expresion de IRGM y de LC3 se observé
en los MDMs cultivados en presencia
de carbamazepina, dcido valproico, ra-
pamicina y loperamida de forma dosis
dependiente. El dcido valproico indujo

una mayor expresién de los genes de
IRGM. Conclusiones: Los resultados
mostraron que loperamida, carbamaze-
pina y rapamicina inducen la aparicién
de vesiculas autofagicas y la expresion
génica de IRGM y LC3 en MDM. Con
el 4cido valproico sélo se observo la
expresion de los genes de IRGM y LC3.
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Introduccion: El 11.4% de los mexicanos
fumadores presentan adiccién elevada a la
nicotina,' existen factores genéticos que
contribuyen al establecimiento de dicha
adiccidn,? entre los més estudiados estian
los polimorfismos de un solo nucleétido
(SNPs) que se encuentran en genes que
participan a nivel cerebral en dicho pro-
ceso,’ entre ellos se encuentra el receptor
de dopamina D4 (DRD4)* y el receptor
de serotonina 2A (HTR2A).> Hipétesis:
Existen alelos en SNPs de los genes DRD4
y HTR2A asociados a la dependencia a la
nicotina en fumadores mestizos mexicanos.

Objetivo: Evaluar la contribucion de
SNPs en DRD4 y HTR2A asociados a la

Tabla 1. Asociacion alélica a la dependencia a la nicotina en mestizos mexicanos.

Cr Gen SNP

11 DRD4 rs1800955

13 HTR2A rs6313
rs6311

p OR IC (95%)
0.8033
0.0012 1754  1.248-2.463
0.002252  1.679  1.204-2.341

Cr: Cromosoma, AR:Alelo de riesgo, valor de p sin correccion.
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dependencia a la nicotina. Metodologia:
Fueron incluidos 376 fumadores activos
mestizos mexicanos, mayores de 30 afios,
clasificados en 2 grupos, aquellos con una
puntuacién en la prueba de Fagerstrom <
4 (adiccion leve), y sujetos que en la mis-
ma prueba tuvieran >7 (adiccién severa).
Fueron genotipificados 2 SNPs en DRD4
y 2 en HTR2A. Para el andlisis poblacional
fue empleado SPSS v15.0, la asociacién se
realizé con Epi Info 7, Plink v1.07 y Haplo-
view v4.2 haciendo correccion por género.
Resultados: El rs3758653 de DRD4 fue
eliminado del estudio por no cumplir con el
equilibrio de Hardy Weinberg. En la tabla
1 se muestran los alelos asociados al riesgo
de adiccién severa a la nicotina, posterior
a correccion por Bonferroni la asociacion
se mantiene (rs6313 p = 0.004799 y rs6311
p =0.009008), el rs6311 se encuentra en la
regién promotora del gen, mientras que el
rs6313 se encuentra en exén y aunque no
afecta la secuencia de aminoacidos, en estu-
dios previos se ha observado que la presencia
del alelo T se asocia con un mayor nimero
de receptores en el sistema nerviosos cen-
tral.® Conclusiones: Existen SNPs en el gen
HTR?2A asociados a la dependencia severa a
la nicotina en poblacién mestiza mexicana.
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Introduccion: La linfangioleiomioma-
tosis (LAM) es una enfermedad multi-
sistémica, lenta y progresiva que a nivel
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pulmonar causa destruccién quistica e
insuficiencia respiratoria,! es mas fre-
cuente en mujeres, y dependiendo la serie
se reporta en 3.4-7.8 casos por millén de
pacientes? y existe una asociacién con el
complejo de esclerosis tubrosa de al me-
nos el 30%>, el promedio de edad en que
se hace el diagndstico es de 35 afios, la
manifestaciones de presentacion difieren
entre neumotdrax, quilotérax, tumores
abdominales incluyendo angiomiolipomas
y linfangiomiomas. La funcién pulmonar
disminuye entre 3 a 15% por afio*y a los
10 afios del diagnéstico, cerca de 55% de
las pacientes tienen disnea con actividades
diarias, 20% requieren oxigeno suple-
mentario y 10% han fallecido. Objetivo:
Determinar la frecuencia del diagnéstico
de LAM vy caracteristicas clinicas de los
pacientes en el INER. Metodologia: Se
realizé un estudio retrospectivo y obser-
vacional de los pacientes con diagndstico
de LAM a su egreso de hospitalizacién
en el INER del periodo 2000-2013.
Resultados: Se identificaron durante el
periodo de estudio 4 pacientes, 100%
mujeres, con promedio de edad de 30 + 3
afios, el tiempo de evolucién al diagnds-
tico fue aproximadamente de 1 afio en
todos los casos, la presentacion clinica
al momento del diagnéstico fueron en 3
casos neumotdrax primario y 1 caso de
quilotérax, en todos los casos las pruebas
de funcién respiratoria basales con patrén
obstructivo, el esquema de tratamiento fue
muy variable en todos los casos de acuer-
do al criterio médico en el momento del
diagnéstico. Conclusiones: Tal como se
reporta en la literatura, la prevalencia de
esta enfermedad en el instituto es baja. Al
igual que en el resto de las enfermedades
intersticiales, el tiempo de referencia a
3er. nivel es largo, lo que hace tardado el
diagnéstico definitivo. El tratamiento en
estos casos debe ser unificado de acuerdo
con los estandares internacionales; y a
partir de este afio, el INER forma parte
del grupo de referencia en México de la
LAM Foundation.
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Expresion de
metaloproteinasas 1, 7,
13, survivina, caspasa-3,
factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGF)
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caso
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Introduccién: Se ha sugerido que la
hiperplasia adenomatosa atipica es una
lesion premaligna, precursora potencial
de adenocarcinomas, caracterizada por
alteraciones no reversibles en la vascula-
rizacién. Objetivo: Evaluar la expresion
de metaloproteinasas 1, 7, 13, survivina,
caspasa-3, factor de crecimiento del en-
dotelio vascular (VEGF) y de CD-31 en
el tejido pulmonar con hiperplasia ade-
nomatosa atipica. Caso clinico: Paciente
femenino de 62 afios que ingresé al INER
remitida del INC. Padecimiento actual:
Dolor tipo ardor en hemitérax pulmonar
izquierdo interescapular irradiado al api-
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ce con 15 dias de evolucién, pérdida de
6 kg en dos meses, disnea por pequefios
esfuerzos y edema en miembros pélvicos.
Antecedentes patologicos: Exposicién a
humo de lena (10 horas diarias durante
20 afios), tabaquismo pasivo, comisuro-
tomia mitral, insuficiencia tricuspidea
severa e hipertension arterial pulmonar.
Estudios programados durante hospita-
lizacion: Biopsia guiada por escanografia
en lébulo superior izquierdo, citologia
cepillado bronquial, biopsia pulmonar
izquierda por toracoscopia, pleurodesis
izquierda por pobre reexpansiéon pul-
monar y drenaje serohemadtico, lavado
bronquioalveolar, espirometria, ecocar-
diografia, broncoscopia y tomografia
axial computarizada contrastada de
térax. Métodos: Se evalué la expresién
de metaloproteinasas 1, 7, 13, survivina,
caspasa-3, factor de crecimiento del en-
dotelio vascular (VEGF) y CD-31 en el
tejido pulmonar de la paciente mediante
inmumohistoquimica utilizando el sis-
tema biotina-avidina-peroxidasa y los
correspondientes anticuerpos, tincién
con hematoxilina y contratincién con
diaminobencidina que fueron compara-
das contra muestras de tejido pulmonar
sano «sin alteraciones». Resultados:
Con respecto a las muestras de tejido
pulmonar control sin alteraciones, en
el tejido pulmonar con hiperplasia
adenomatosa atipica observamos sobre
expresion de las metaloproteinasas 1,7y
13, con expresion positiva para survivina
y caspasa-3. No se encontrd expresion
de VEGF ni de CD-31. Conclusiones:
Es indispensable investigar la expresion
de diferentes marcadores en la remo-
delacién de la matriz extracelular y su
relacién con la expresion de moléculas
de recambio, proliferacién y muerte ce-
lular en este tipo de padecimientos que
conllevan al desarrollo de carcinomas
periféricos.
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Introduccién: A mediados de abril de
2009 surge en México el virus de la in-
fluenza A(HIN1) pdm09 y se expande rd-
pidamente a través de todo el mundo. Una
de las caracteristicas mds interesantes en
el proceso infeccioso es la exacerbacion de
la respuesta inflamatoria en los pacientes
sin comorbilidades aparentes, dado por
la hipercitocinemia. La mayoria de los
pacientes infectados por el virus HIN1
presentan niveles incrementados en suero
de proteinas proinflamatorias como IL6,
ILS, IL1B, TNF e IL-10. La expresion
de diversas quimiocinas y citocinas en
humanos es modulada por SNPs (poli-
morfismo de nucledtido sencillo) en las
regiones promotoras de estos, dentro los
que destacan IL-6 -174 G/C e IL-1B -51.
Objetivo: Determinar la asociacion entre
los polimorfismos en genes proinflama-
torios, y la susceptibilidad a desarrollar
una infeccién mds grave por el virus de la
influenza AH1Nlen pacientes del centro.
Material y métodos: Durante el periodo
de abril de 2009 a marzo de 2012 se colec-
taron muestras de sangre periférica de 145
pacientes con influenza AHINI, asi como
de sus contactos intradomiciliarios no rela-
cionados biolégicamente, expuestos a los
pacientes durante el periodo de la infeccion,
pero asintomdticos, (CAS n = 360) y 133
pacientes con neumonia con caracteristicas

compatibles con diagnéstico de influenza,
pero negativos al virus (ESI). Para nuestro
estudio se consideraron datos de laboratorio
e historia clinica. E1 DNA de cada muestra
fue extraido empleando el kit BDtract™
Genomic DNA isolation kit y las muestras
fueron genotipificadas para los polimorfis-
mos TNF rs361525, 11800629, rs1800750,
LTArs909253, ILIB rs16944, rs3136558,
rs2227307, IL6 rs1818879, rs2069840,
152066992 y CCLI rs2282691 usando son-
das comerciales Tagman (Apliedd Biosys-
tems, USA). El genotipo de comparacién
para cada uno de los polimorfismos fue el
ancestral. Se calculd la razén de momios
(OR) con intervalo de confianza (IC) del
95%. Resultados: El genotipo homocigoto
GG en ILIB en el polimorfismo rs16944 fue
asociado al riesgo a desarrollar un cuadro
clinico grave de influenza AHINI1 con
un OR 1.59 IC 95% (1.02-2.46) p = 0.04,
respecto al genotipo con alelo ancestral.
De forma similar, el SNP rs2066992 TT en
IL6 mostré un OR 1.87 IC 95% (1.23-2.86)
y p = 0.003. Conclusiones: Los SNPs en
IL1B e IL6 desempeiian un papel importante
en la susceptibilidad a desarrollar cuadros
clinicos mas graves causados por el virus de
influenza AHINI.

Perfil genémico en el
promotor de TNF se
asocia a susceptibilidad a
desarrollar EPOC
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Rojas, Rafael Herndndez Zenteno,

Raul Sansores
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Introduccion: La enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) es una enfer-
medad caracterizada por la limitacién del
flujo aéreo. El principal factor de riesgo
es el tabaquismo, sin embargo, s6lo entre
15-20% de los fumadores desarrollan la
enfermedad. Una molécula ampliamente
estudiada en EPOC es TNF-a, de la cual
se han reportado niveles elevados en suero
y secreciones bronquiales, existen diversos
estudios que estudian la asociacién de
polimorfismos en TNF con EPOC. Los
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principales factores de transcripcién que
regulan a este gen se unen a lo largo de una
regién de aproximadamente 200pb dentro
de la regiéon promotora; por otro lado, la
susceptibilidad genética a una enfermedad
no es atribuible a un solo polimorfismo,
si no a conjuntos de estos. En el presente
trabajo se realiz6 la bisqueda de polimor-
fismos dentro de la regién promotora de
TNF. Hipétesis: Existen polimorfismos
en el promotor de TNF que se asocian
con el desarrollo de EPOC secundaria a
tabaquismo. Métodos: Se incluyeron 95
personas con diagndstico confirmado de
EPOC procedentes de la Clinica de EPOC
del INER (EP), el grupo de comparacién
fue integrado por 60 sujetos fumadores
sin EPOC (FSE) procedentes de la Cli-
nica de Ayuda para Dejar de Fumar. La
determinacién de los perfiles genéticos
fue realizada por secuenciacién Sanger
bidirecional semi-automatizada, usando
primers M13 y el kit Big Dye Termina-
tor v3.1. Los electroferogramas fueron
interpretados por medio del software
sequencing analysis 5.4. La alineacioén
comparativa de las secuencias obtenidas
se realizé con el software sequencher
v5.1. El andlisis estadistico fue realizado
mediante la prueba de y? y valor de p
con correccion de Yates. Resultados: Se
lograron determinar 16 perfiles genéticos
diferentes, basados en las similitudes en-
contradas entre las secuencias. El perfil
10 mostré una diferencia estadisticamente
significativa entre el grupo de EP en rela-
cién al grupo FSE (p < 0.001 OR =4.13
1C95% = 1.79-10.17). Conclusiones: El
perfil genético 10 se encuentra asociado
a la susceptibilidad a EPOC secundaria a
tabaquismo.

Preservacion preferente de
células T CD4* CXCR5* en
infeccion por VIH en fase
cronica

Erick Nava,* Ulises Orbe,* Maura
Daniela Wiirsch Molina,* Damaris
Priscila Romero Rodriguez,* Gustavo
Olvera Garcia,” Santiago Pérez
Patrigeon,* Héctor Enrique Espinosa
Arciniega*

*INER; ¥INCMNSZ
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Introduccién: Las células T de memoria
centrales (T,,) son indispensables para
la homeostasis del sistema inmune,'? y
podrian regenerar a las células T CD4*
durante la fase crénica de la infeccién por
VIH.**Las T, de personas con VIH pre-
sentan alteraciones que sugieren una me-
nor capacidad homeostatica.’ Hipotesis:
Existen subconjuntos de células T CD4+,
identificables por su patrén de expresion
de receptores a quimiocinas,®’ asociadas
a una mayor preservacion de las cuentas
totales de células T CD4 en sujetos con
infeccion por VIH no controlada. Objeti-
vos: a) determinar si la pérdida de células
T CD4 refleja la pérdida preferencial de
algunos grupos de células T, b) determinar
sf algunas poblaciones tienen propiedades
homeostaticas. Materiales y métodos:
Por inmunofenotipificaciéon de células
mononucleares de sangre periférica de
12 pacientes VIH+ sin tratamiento y 11
controles sanos, se determinaron las fre-
cuencias de c€lulas virgenes (N), T, de
memoria efectoras (T,,) y terminalmente
diferenciadas (T, ), su expresién de
CXCRS, CXCR3 y CCR4°y su expresion
basal de Ki67 y CD38 (marcadores de
posible proliferacién y activacion). Se
analiz6 su correlacién con el avance de
la infeccion. Resultados: Mientras que
las subpoblaciones Ny T, .. son casi
exclusivamente CXCR5, las T, y T,
presentaron diferentes combinaciones de
expresion de CXCR5, CXCR3 y CCR4.
Las células CXCR5 CXCR3* CCR4-,
(mas comprometidas a la diferenciacion
y polarizacién funcional),®’ tendieron a
estar sobrerrepresentadas entre las T,
de pacientes (p = 0.07). Sélo las cuentas
absolutas de T ,, CXCR5 correlacionaron
positivamente en forma significativa con
las cuentas de células T CD4 circulantes
(R =0.889, p = 0.0003). Las cuentas ab-
solutas de T,,,, CXCRS5" fueron totalmente
independientes del avance de la infec-
cién. El % de T, CXCR5* (con mayor
plasticidad funcional”) en ciclo (Ki67%)
correlaciond positivamente con la pre-
servacion de las T, totales circulantes.
El % Ki67* de las T.,, CXCR5" CXCR3*
CCR4 correlacion6 con cuentas conser-
vadas de T, y en pacientes correlaciond
negativamente con su grado de activacién
(%CD38*). Conclusiones: Los resultados
sugieren que las células T, CXCR5* tie-

nen un papel homeostético, posiblemente
manteniendo por proliferacion, niveles
criticos de células T CD4 circulantes en
pacientes con VIH.
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Precision y exactitud de
dos oximetros de pulso en
pacientes con hipoxemia
grave

Luis Torre-Bouscoulet, Juan Luis

Martinez Diaz, Laura Gochicoa
Rangel, José Luis Pérez Garcia

INER

Introduccion: La oximetria es la medicién
del estado de oxigenacion utilizando las

Mundo respiratorio. Noticias y comentarios

propiedades diferenciales de absorcién de
laluz de la forma oxigenada y no oxigenada
de la hemoglobina. Los oximetros de pulso
son confiables para medir cambios en la
SpO, cercanos a la normal; sin embargo, su
precision y exactitud disminuyen conforme
lo hace 1a PaO,. Justificacion: La medicion
de SpO, mediante un oximetro de pulso
es esencial en pacientes respiratorios; es
necesario conocer los factores que pue-
den afectar la precisién y exactitud de la
medicién. Objetivos: Principal. Evaluar
la precisién y exactitud de dos modelos
de oximetro de pulso en pacientes con
hipoxemia grave (SpO, < 85%) contra el
analizador de gases. Métodos: Descripti-
vo, observacional, transversal. Pacientes.
Inclusion: Mayor de 18 afios, saturacién
menor del 85%. Exclusion: Amputacion
traumatica o quirurgica de algin ortejo.
Deformacién congénita que impida la
medicién con el oximetro. Pacientes conse-
cutivos que fueron remitidos al Laboratorio
de Fisiologia Respiratoria del INER (del 1
de julio al 31 de julio de 2013). Se colocaron
dos sensores de oximetria de pulso Nonin
en el quinto y cuarto dedo, dos sensores de
un equipo MASIMO en el tercer y segundo
dedo, se realizaron 6 lecturas de cada uno
de los 2 oximetros, una cada 10 segundos,
posteriormente se realiz6 la toma de la
gasometria. Resultados: Se captaron 40
pacientes H:M (15:35), promedio edad
63.16 (DE = 13.96), FC: 87 Ipm (DE +1
5), FR 28.67 rpm (DE % 10), promedio
% saturacion masimo 79.99 (DE = 7.56)
Nonin 78.56 (DE + 6.63), PaO, 44.99
(DE + 7.05) PCO, 38.38 (DE + 6.4) % Sat.
arterial 76.83 (DE = 9.7). Hubo diferencia
significativa por comparacién de medias
entre la saturaciéon medida por oximetro
masimo y saturacién arterial. Se realizo
andlisis de concordancia con grafico de
Bland-Altman.

Grado de afeccion
funcional medido por PFRs
en pacientes con AAE y
FPI de reciente diagndstico
en el INER

Luis Torre-Bouscoulet, Juan Luis
Martinez Diaz

INER
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Introduccion: Las enfermedades pulmona-
res intersticiales difusas (EPID) constituyen
un grupo de afecciones con manifestacio-
nes clinicas, radioldgicas y funcionales
respiratorias similares. La caracteristica
principal es inflamacién y/o depésito de
tejido fibroso en el intersticio pulmonar. Las
pruebas de funcién respiratoria (PFRs) son
un elemento basico para establecer el diag-
ndstico, prondstico, evolucion y respuesta al
tratamiento. Justificacion: Las EPID son
frecuentes en la practica de la neumologia.
Conocer el grado afectacion funcional basal,
los patrones ventilatorios en el intercambio
gaseoso y el desempeiio fisico, es de utilidad
para el seguimiento y prondstico. Objetivo
principal: Describir las caracteristicas
funcionales de los pacientes con FPly AAE
de recién diagnéstico en el INER durante
un lapso de un afio. Diserio: Descriptivo,
observacional, transversal. Pacientes: Se
captaron al momento del diagndstico ya sea
por biopsia pulmonar o consenso. Criterios
de inclusion: 1) hombre o mujer, 2) mayor
de 18 afios. Criterios de exclusion: a) enfer-
medad cardiovascular, neuromuscular, b)
deformidad de caja toracica. Resultados: Se
captaron 20 pacientes con HP, H:M (1:19),
edad promedio 53.3 (DE + 11.9), FVC 1.37
L(DE=+.25)FEV, 1.16 L(DE +.17) DLCO
35.95 (DE + 16.38) TLC 2.69 L (DE + .38)
FENO 17.7 ppb (DE + 9.17) caminados 389
(DE £53.29), Pa02 51.9 (DE +5.5). Con FPI
13 pacientes, H:M (10:3), edad promedio
69.38 (DE + 7.68) FVC 2.47 L (DE + 74),
FEV, 2.06 L (DE * .58) DLCO 47 (DE %
20.52) TLC 40 L (DE = 1.1) FENO 16.84
ppb (DE £ 7) M caminados 435 (DE + 83)
Pa02 56 (DE = 6.19). Conclusiones: El
grado de afectacién inicial es mayor en los
pacientes con HP en comparacién con FPI
en variables funcionales y metros camina-
dos, la variable mas afectada es la DLCO;
sin embargo, en ambas patologias el grado
de afectacion es mayor al 40% de su valor
predicho de FVC y FEV.

Transmision de saberes
intergeneracionales sobre
medicina doméstica

y mecanismos de
prevencion en el

ambito escolar

Laura Sudrez Gonzélez,* Margarita
Marquez Serrano,* Maria de la Luz
Arenas Monreal* Sandra Guadalupe
Trevino-Siller*

* INER; *INSP

Objetivo: Incrementar los conocimientos
de escolares en herbolaria y mecanismos
de prevencién y autocuidado, basados
en los saberes de los adultos mayores en
una poblacién de Cuernavaca, Morelos.
Material y métodos: Se desarrollé un
estudio cualicuantitativo con una inter-
vencidn educativa con evaluacion pre-post
en un mismo grupo de noviembre de 2010
a marzo de 2011, basado en Diagndsti-
co de Salud previo. Participantes: los
AM portadores de conocimiento y los
escolares con quienes se trabajo. Resul-
tados: Los escolares incrementaron sus
conocimientos sobre plantas medicina-
les, autocuidado, signos y sintomas de
alarma para enfermedades respiratorias y
digestivas, asi como también se hicieron
responsables de su salud; mientras que
los AM compartieron su conocimiento y
fue valorado. Conclusiones: Este estudio
sugiere que las intervenciones educativas
con escolares son una herramienta para
generar estrategias de prevencion de IRAS
y EDAS a partir de los recursos locales de
la poblacién y a través de nuevos actores
sociales en salud. Palabras clave: Inter-
vencién educativa, prevencion, autocuida-
do, plantas medicinales.

MAN, NDGA y NAC tienen
efecto bactericida contra
M. tuberculosis

Silvia Guzman Beltrdn, Diego Avila
Ramirez, Eloy Edurne Lopez Paz,
Martha Torres Rojas

INER

Introduccion: Desde la antigiiedad se
han usado las plantas en contra de diver-
sas enfermedades'? como: Tuberculosis
(TB). De las plantas mas usadas son G.
mangostana, L. tridentata' y A. sativum.
Incluso se han asilado compuestos con
actividad bioldgica a partir de las mis-
mas!? como: la o-mangostina (MAN),
el 4cido nordihidroguayarético (NDGA)
y la N-acetil cisteina (NAC). Hipétesis:
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MAN, NDGA y NAC inhiben el creci-
miento de M. tuberculosis H37Ra (Mtb).
Objetivos: Evaluar el efecto de MAN,
NDGA y NAC sobre el crecimiento
de Mtb y evaluar su toxicidad en M6.
Material (es) y métodos: Se determind
el efecto de diferentes concentraciones
de MAN, NDGA y NAC sobre el creci-
miento de Mtb por conteo de Unidades
Formadoras de colonias y se evalud la
toxicidad de MAN, NDGA y NAC en
M6 derivados de monocitos de sangre y
de la linea celular THP-1 utilizando la
técnica de viabilidad de MTT. Resul-
tados: Se observé que la concentracién
minima inhibitoria de MAN, NDGA y
NAC fue de: 15, 500 y 1600 pg/mL res-
pectivamente. Ademads, se observé que
estos compuestos no presentan efecto
toxico. Conclusiones: MAN, NDGA y
NAC inhiben el crecimiento de Mtb y a
bajas concentraciones no tienen efecto
téxico sobre MO.
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Concordancia de los
métodos manual y
automatizado para la
deteccion de ADA en
liquidos organicos
Maria Esther Jaime Capetillo, José
Eduardo Figueroa Aguirre, René

Guevara Gutiérrez, Manuel de Jesus
Castillejos Lopez, Andrés Hernandez
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Introduccion: La deteccién de adenosina
desaminasa (ADA) se ve limitada por la
ausencia de técnicas diagndsticas rapidas
y con alto valor diagndstico. En este estu-
dio evaluamos la desaminacion enzimati-
ca de adenosina a inosina y amoniaco por
un método manual y otro automatizado,
con el propdsito de poder emigrar de
manera confiable al método automatizado

Neumol Cir Torax, Vol. 72, No. 4, Octubre-diciembre 2013

353



NCT

que es mas rapido y estandarizado. Obje-
tivo: Determinar la concordancia entre los
métodos manual y automatizado para la
deteccion de ADA en liquidos organicos
de pacientes con probable tuberculosis,
Meétodos: Se llevé a cabo un estudio cli-
nico-epidemiolégico para la comparacién
de dos pruebas diagnésticas en el Labo-
ratorio Clinico del INER. Se compararon
las concentraciones de ADA en muestras
de liquidos orgdnicos de pacientes con
diferentes enfermedades para descartar
principalmente la presencia del complejo
Micobacterium tuberculosis, entre am-
bos métodos manual de Galanti-Giusti
y automatizado (Diazyme comercial Kkit,
Diazyme Laboratories, San Diego, CA,
USA con analizador DxC800 de Beck-
man Coulter). Se incluyeron en el andlisis
todas las muestras de liquidos organicos
consecutivos en el periodo junio—julio de
2013, con solicitud para la determinacion
de ADA elaborada por médico especialis-
ta hasta completar un total de 146. Para
el andlisis de los datos se realizé prueba
de Sensibilidad (IC95%), Especificidad
(IC95%), VPP (IC95%), VPN (IC95%),
indice Kappa (IC95%) y curva ROC.
Los resultados fueron analizados con el
paquete estadistico SPSS v20.0 Resulta-
dos: Se consideré al método manual como
estandar de oro y se obtuvieron los si-
guientes resultados: Sensibilidad = 100%
(90.4%-100.0%), especificidad = 92.7%
(86.3%-96.3%), VPP=81.8% (68.7%-
90.5%), VPN =100.0 (96.4%-100.0%), un
indice Kappa =0.86 (0.77-0.96) y un 4rea
bajo la curva de 0.907. Conclusiones: La
concordancia encontrada es muy elevada
y permite establecer que los resultados
son reproducibles para poder emigrar al
uso del método automatizado de manera
confiable, con lo que la prueba se reportd
conjuntamente con el resto del analisis
citoquimico de la muestra en laboratorio
clinico en el mismo dia.
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Enfisema lobar congénito y
cardiopatia congénita

Maria Elena Aguilar Mena, Miguel
Martinez Arias, José Morales Gomez

INER

Introduccion: El enfisema lobar congé-
nito, una anomalia del pulmon,' se mani-
fiesta en el neonato con dificultad respi-
ratoria e hiperinsuflacién pulmonar. Mas
frecuente a I6bulos superiores izquierdos?
en 40 a 50%. Se asocia a cardiopatias
congénitas, agenesia renal y defectos de
pared tordcica.** Objetivo: Presentacion
de caso de paciente de 7 meses con enfise-
ma lobar congénito izquierdo, persistencia
de conducto arterioso y foramen oval.
Caso clinico: Masculino, sin antecedentes
heredofamiliares importantes, padres no
toxicomanos en la tercera década de la
vida, originario del D.F,, sin exposicion
a teratdgenos durante el embarazo, GIII
nacido por cesdrea con 4,2 kg. Ameritd
CPAP 48 h se dio de alta y a los 15 dias
ingres6 por neumotorax izquierdo requi-
riendo SEP con diaforesis y cianosis por
ecocardiografia, se diagnosticaron CIA
ostium secundum. Varias hospitaliza-
ciones por neumonias. Enviado al INER
para estudio de probable malformacién
pulmonar. A la exploracién, sin datos
dismérficos, polipnéico, taquicardico, con
alcalosis respiratoria e hipoxemia. Soplo
GII. Hemitérax izquierdo hiperinsuflado,
multiples silbilancias, angiotac, en el
INER presenta sobredistensién pulmonar
izquierda importante. El ecocardiograma
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reporté FO y PCA < 2 mm, sin repercu-
sién, sin HAP. EKG con RS FC150 eje
cardfaco a la derecha. Procedimiento
quirdrgico: Por toracotomia posterola-
teral izquierda se identificé pulmén enfi-
sematoso, se realiz6 lobectomia superior
izquierda y doble ligadura de conducto
arterioso, el cual fue de 5 mm. Requirié
nitroglicerina y digoxina en el postope-
ratorio y a las 72 h se retiré el blacke
pasandolo a piso. Reporte patologico:
Enfisema paracinar que afecta 3/4 partes
de parénquima.
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Secuestro pulmonar en
preescolar con riesgo
ambiental por azogue,
manejo quirurgico-
anestésico. Caso clinico
Maria Elena Aguilar Mena, Luz Elena

Carpio Dominguez, Ma. Rosario
Patricia Ledesma-Ramirez
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Introduccién: El secuestro pulmonar
exhibe parénquima no funcionante y
no comunicado o conexién incompleta
bronquial, irrigacion arterial aberrante
proveniente de aorta,' es intralobar o
extralobar segtin revestimiento de pleura
visceral. Representa 0.15% a 6.4% de
malformaciones pulmonares congénitas,>?
patogénesis desconocida, contaminacion
crénica por mercurio, cambia estructura
arterial en formacion e incluso en adultos.*
Objetivo: Presentar caso clinico de se-
cuestro pulmonar en preescolar expuesta
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a mercurio. Identificar exposicién por
azogue como factor de alto riesgo en triada
ecolégica matroambiente, microambiente
y macroambiente. Caso clinico: Feme-
nino de 6 afios procedente de Chilapa,
Guerrero, sin antecedentes hereditarios
previos de malformaciones, riesgo expo-
sicional al Hg, bebe agua de pozo. Inicid
padecimiento en septiembre 2012 con fie-
bre y dificultad respiratoria, hospitalizada
dos semanas en Chilapa, como neumonia.
Recaidas al egreso, pérdida de peso 10 kg.
Acudié en abril 2013 al INER con cua-
dro de dificultad respiratoria, angioTAC
evidencia secuestro pulmonar. Se realiza
toracotomia posterolateral, lobectomia
inferior izquierda, secuestro intralobar,
vaso nutricio del segmento posterobasal
proveniente allende del diafragma, bajo
anestesia general, induccion DE, (mida-
zolam, fentanil, propofol y vecuronio),
intubacién bronquial selectiva sonda
convencional 5 mm, con fibrobroncos-
copio, mantenimiento O_/sevoflurano,
ventilacién unipulmonar, presion positiva,
PIP 12 cmH, O, relaciénl:2, frecuencia
respiratoria 24xmin EtCO, 30-37 mmHg,
balance hidrico negativo, transfusién y
apoyo con aminas. Conclusiones: 1877
Huber describe «secuestro pulmonar»,
1946 Pryce emplea término, etiopatoge-
nia incluye multiples teorias. S. XVII los
espafioles abrieron minas en Chilapa «Rio
Rojo», la extraccion del azogue, liberado
por actividad humana llega a los rios,
mar y peces; en tierra, las bacterias lo
transforman en metilmercurio, etapa de
bioamplificacion.* Exposicién en embara-
zadas origina malformaciones vasculares,
neuroldgicas, renales y cardiacas.’> Nece-
sario seguimiento familiar, deteccién y
sustentar exposicion. En el 2009 la OMS
acuerda reducir exposicién al mercurio.’
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Prevalencia de EPOC

y precision diagnodstica

en el Instituto Nacional

de Enfermedades

Respiratorias: Descripcion

preliminar
Monica Veldzquez-Uncal, Alejandra
Ramirez-Venegas, Adrian Aranda-
Chavez, JF Duefnas-Morales, Rafael

de Jesus Hernandez-Zenteno,

Alejandra Velazquez-Montero, Raul H
Sansores
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Introduccion: Es frecuente el subdiagn6s-
tico, diagndstico impreciso y sub-sobre-
tratamiento en la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC). En el estudio
PLATINO se describié 64% de diagnds-
tico impreciso (pacientes con diagndstico
previo que fue descartado con espirometria
posbroncodilatador). Dicho estudio es de
base poblacional, incluyendo pacientes
diagnosticados en los 3 niveles de atencién
en salud. Existen estudios en ler. nivel que
encontraron prevalencia de EPOC 9-27%.
Existe poca informacién al respecto en
centros de 3er. nivel. Objetivos: Describir
la frecuencia del diagnéstico de EPOC
y la precisién diagnéstica en pacientes
referidos al Servicio de consulta Externa
del Instituto Nacional de Enfermedades
Respiratorias (INER) en el periodo no-
viembre 2010-noviembre 2011. Métodos:
Hipétesis: 1) la frecuencia del diagnéstico
de 1* vez en el INER serd > 9% (la mi-
nima descrita en centros de atencién de
ler. nivel); 2) la precisién diagndstica en
el INER serd > 90%. Diseno del estudio:
Serie de casos retrolectiva. Se solicité un
listado de pacientes con diagndstico de
EPOC (Consulta Externa, 1° vez). Del total
(883) se seleccionaron 241 expedientes de
acuerdo a la tabla de miimeros aleatorios.
Tamaiio muestra: Se requiere revisar al
menos 241 expedientes para encontrar una
frecuencia de EPOC > 9%(referencia ler.
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nivel). Criterios de inclusion: Expediente
abierto; consulta externa 1% vez; > 40 afios;
diagnéstico 1* vez de EPOC (acorde a
lineamientos GOLD 2007). Criterios de
eliminacion: Espirometria no disponible.
El diagnéstico de EPOC se realiz6 acorde
a GOLD (revision 2011). Resultados: 883
pacientes diagnosticados de 1* vez con
EPOC en el periodo. Revisados hasta la
actualidad: 74 expedientes (30% de total
requerido). Se eliminaron 4 pacientes (sin
espirometria) (1.6% del total requerido); de
70 pacientes con el diagndstico inicial de
EPOC, éste se confirmé en 56 pacientes
(79.9%). Atin no es posible calcular la fre-
cuencia del diagnéstico de 1 vez de EPOC
ya que todavia no se revisa la poblacién
total. Se observé 80%(n = 56) de precision
diagndstica, y 20% de imprecision (n = 14).
Conclusiones: De acuerdo a estos datos
preliminares, la precisiéon diagndstica en
EPOC en el INER es alta; sin embargo,
aun hay una imprecisién de 20% en el
diagnéstico de esta enfermedad, cuyas
implicaciones ain no se conocen. Pers-
pectivas: Faltan estudios con mayor nivel
de evidencia para evaluar esta situacién y
sus posibles repercusiones.
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Citocinas y quimiocinas

en pacientes con EPOC
grave antes y después del
tratamiento con Roflumilast
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Introduccién: Muchas de las manifes-
taciones clinicas de la EPOC son deter-
minadas por las citocinas, quimiocinas
y factores de crecimiento. El roflumilast
es un farmaco, inhibe especificamente
a las fosfodiesterasas 4 produciendo un
efecto antiinflamatorio; es administra-
do por via oral, con dosis tnica diaria
y fue desarrollado para el tratamiento
especifico de la inflamacién crénica en
la EPOC; sin embargo, se desconoce
su efecto sobre el nivel de citocinas y
quimiocinas que participan en la pola-
rizacién de las subpoblaciones de célu-
las T CD4*. Hipétesis: El roflumilast
tiene un efecto antiinflamatorio que se
traducird en la disminucion de citocinas
proinflamatorias y quimiocinas en el
suero de pacientes con EPOC grave.
Objetivo: Determinar si el roflumilast
es capaz de reducir la concentracion de
citocinas y quimiocinas que participan
en la polarizaciéon de células T CD4*
en pacientes con EPOC. Material y
métodos: Se incluyé a 22 pacientes con
diagnéstico de EPOC grave segtn los
criterios de GOLD, candidatos al trata-
miento con roflumilast (bronquitis, tos
y flemas, exacerbadores frecuentes). Se
tomaron muestras de sangre periférica,
una muestra basal y otra 8 semanas des-
pués del tratamiento. Se cuantificaron
citocinas y quimiocinas en el suero por
luminex, empleando un kit para la cuan-
tificacién de 26 analitos. Resultados:
La edad promedio registrada fue de 67
+ 8 afios y todos los sujetos tuvieron una

funcidn respiratoria baja (VEF, 27 (18-
35)% y CVF 54 (43-75)%). Después del
tratamiento con roflumilast los pacientes
mostraron una reduccioén significativa de
citocinas proinflamatorias (IL-1pB, IL-6
e IL-17) y quimiocinas (IL-8, eotaxina,
IP-10 y MCP-1). Conclusiones: Con este
estudio se demuestra que el roflumilast
tiene la capacidad de disminuir en un
plazo de 8 semanas, es capaz de reducir la
concentracién de citocinas proinflamato-
rias (IL-1pB, IL-6 e IL-17) y quimiocinas
(IL-8, eotaxina, IP-10 y MCP-1), esto su-
giere un cambio en el microambiente que
probablemente propicie el desarrollo de
ciertos mecanismos antiinflamatorios.

Respuesta inflamatoria
en la EPOC secundaria a
tabaquismo y al humo de
biomasa

Helena Solleiro Villavicencio, *
Raul Sansores Martinez,” Alejandra
Ramirez Venegas,” Mdnica Veldazquez
Uncal,” Roger Quintana,” Ramcés
Falfan Valencia,” Maria Inés Vargas
Rojas™*

"INER; *UNAM

Introduccién: Tanto el humo de cigarro
como el de biomasa provocan la secrecién
de mediadores proinflamatorios y la ac-
tivacion de células T cooperadoras (Th).
Esta respuesta inflamatoria puede llevar
al desarrollo de la EPOC; sin embargo,
existen diferencias clinicas que pueden
deberse al tipo de respuesta Th que pre-
domine. Hipétesis: Existen diferencias
en la respuesta inflamatoria (polarizaciéon
de las células TCD4* y citocinas proin-
flamatorias) en los pacientes EPOCtab y
EPOCbm. Objetivo: Identificar si existen
diferencias en las células Th y las citocinas
de los pacientes con EPOCtab, EPOCbm
y controles sanos (CS). Métodos: Se
reclutaron: 20 EPOCtab, 17 EPOCbm y
20 CS. A través de citometria de flujo se
cuantificaron las subpoblaciones TCD4+*.
Las citocinas séricas se midieron por el
sistema Luminex. Las diferencias entre
grupos se evaluaron con una prueba de
Kruskal-Wallis y se realizé un analisis post
hoc a través de la prueba de U de Mann
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Whitney. Resultados: Se encontré una
prevalencia de células Th17 en EPOCtab
(10.3 +3.4%) vs. EPOCbm (3.5 +0.9) y CS
(0.9 £ 0.4%). Las células Th2 predomina-
ron en los pacientes con EPOCbm (4.4 +
1.3%), contra 2.5 + 0.8% en EPOCtab y
1.1 +£0.4% en CS. Las interleucinas 4 y 10
se encuentran en mayor concentracién en
EPOCbm que en EPOCtab. Conclusiones:
Estos resultados muestran diferencias en
la polarizacién de células TCD4* y en el
perfil de citocinas proinflamatorias en la
EPOCtab y EPOCbm; éstas pueden ayudar
a comprender ciertas caracteristicas clini-
cas observadas en los distintos fenotipos
de la EPOC.
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El peso de la mortalidad
por EPOC en México de
2000-2010
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Introduccion: Con el objetivo de priorizar
los programas de salud, se han propuesto
indicadores como las tasas de mortalidad
y los afios de vida perdidos para medir el
peso de la mortalidad. Este trabajo tiene
como objetivo estimar las tasas de mortali-
dad y los afios de vida perdidos por EPOC
en México para el periodo 2000-2010.
Material y métodos: Empleamos las
bases de mortalidad nacional para estimar
los afios de vida perdidos. Mediante las
estimaciones de poblacién para México
calculamos las tasas de mortalidad ajus-
tadas por edad a nivel nacional y entidad
federativa estratificando por sexo y afio.
Resultados: Las muertes por EPOC en el
periodo 2000-2010 variaron entre 15,600
y 23,400; dichas muertes representaron
entre el 4.6 y el 5.1% del total en el pais.
Los afios de vida perdidos se estimaron
entre 74,400 y 103,000 que representa-
ron entre el 2.7 y el 2.9% del total. Con
respecto a la tasa de mortalidad, la de las
mujeres variaron entre 15.8 y 18.2 por
cada 100,000 habitantes; en el caso de los
hombres las tasas oscilaron entre 21.3 y
23.2. Con base en el porcentaje de los afios
de vida perdidos por entidad federativa,
los principales estados afectados fueron:
Aguascalientes, Zacatecas, Jalisco, Gua-
najuato y Michoacancon2.4,1.9,19,1.7y
1.6%, respectivamente. Conclusiones: El
peso de la EPOC se ha mantenido relati-
vamente constante en el pafs a lo largo del
periodo analizado. Se sugiere ajustar por
factores sociodemogréficos y epidemio-
16gicos para tener mejores estimaciones.
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Introduccién: La atencién de los pacien-
tes con VIH en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) va en aumento; en paises
desarrollados se reporta una menor inci-
dencia de complicaciones infecciosas por
gérmenes oportunistas, principalmente
con el advenimiento de la terapia anti-
rretroviral de gran actividad (TARA). A
pesar de lo anterior, en México atin no se
ha logrado una disminucién de la tasa de
morbimortalidad. Desde el advenimiento
de la epidemia del sindrome de inmuno-
deficiencia adquirida (SIDA) la insufi-
ciencia respiratoria ha sido la indicacién
mds frecuente de ingreso a la UCI en los
pacientes con VIH. Dentro de las causas
mds frecuentes de insuficiencia respira-
toria se encuentran las neumonias por
gérmenes oportunistas (principalmente
P. jirovecci PCP), bacterianas, tuber-
culosas, micéticas, virales, y sindrome
de reconstitucién inmunolégica (SIRI).
Los pacientes con VIH que desarrollan
sindrome de dificultad respiratoria del
adulto (SIRA) que requieran manejo con
ventilacién mecdnica avanzada deben re-
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cibir una atencién mas detallada debido a
las frecuentes complicaciones asociadas a
esta, como neumotorax, e infecciones no-
socomiales. Tradicionalmente la VMI ha
sido la primera opcién de tratamiento; sin
embargo, numerosos estudios demuestran
que la ventilacién mecénica no invasiva
(VMNI) ha representado una opcién para
el manejo de estos pacientes debido a que
en algunos estudios se ha demostrado una
disminucion significativa de los procesos
infecciosos relacionados a invasion de la
via aérea. Presentamos un caso clinico
de un paciente con diagnéstico de SIRA
secundario a infeccién por PCP, el cual fue
establecido por hallazgo microbiolégico
posterior toma de muestra por broncosco-
pia. El paciente requirié manejo en UCI
asi como soporte con VMNI. Conclusion:
La VMNI preserva intacta la via aérea
superior, los mecanismos de defensa, y
permite al paciente interactuar con el
ambiente, incluyendo comer, tomar, ver-
balizar y expulsar secreciones. En el caso
presentado comentamos a un paciente
con VIH y neumonia severa secundaria a
Pneumocystii jirovecci con SIRA severo
en el cual la VMNI fue exitosa.

Efecto de glicina sobre
la evolucion clinica y
funcional respiratoria de
pacientes con fibrosis
quistica
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Alderete, Juan Carlos Marin Santana
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Introduccién: En fibrosis quistica (FQ)
la inflamacién bronquial crénica favorece
la morbilidad y mortalidad, por lo que se
sugiere usar antiinflamatorios. La glicina
tiene efecto antiinflamatorio (disminuye
la sensibilidad de macréfagos alveolares
y neutréfilos a estimulos proinflamato-
rios), por lo que evaluamos su efecto en
pacientes con FQ. Métodos: Fue un estu-
dio clinico controlado, cegado y cruzado
en pacientes con FQ estable. Después de
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la evaluacién basal recibieron 0.5 g/kg/
dia de glicina o placebo (aziicar glass)
y se evaluaron 4 y 8 semanas después.
Posterior a un periodo de lavado de 2
semanas se repitieron las evaluaciones
ahora con el otro tratamiento. Todos los
resultados se evaluaron como porcentaje
de su respectivo valor basal. Resultados:
Se incluyeron 15 pacientes (9 mujeres) de
6.2 a 23.6 afios de edad. La glicina fue
bien tolerada. A las 8 semanas la glicina
se asocid a mejoria clinica segin el puntaje
del cuestionario (82.4% del valor basal
versus placebo 99.2% del valor basal, p
= 0.035), menor frecuencia respiratoria
(88.0% versus 110.6%, p = 0.019) y mejor
oximetria (106.2% versus 98.5%, p =
0.017). La glicina evit6 el deterioro de
la funcién pulmonar, especialmente del
FEV, (105.9% versus 90.6%, p = 0.041),
el FEF, (131.7% versus 86.1%, p = 0.012)
y el FEFmax (115.5% versus 90.4%, p =
0.009). La glicina se asocié con una me-
nor ganancia de peso corporal (100.9%
versus 104.1%, p = 0.027). Conclusiones:
La ingestién de glicina por 8 semanas
se asocid a mejoria clinica y funcional
respiratoria en pacientes con FQ, por lo
que este aminodcido podria constituir
una nueva herramienta terapéutica para
el manejo de estos pacientes.

Comparacion de dias

de estancia hospitalaria
entre pacientes con y sin
enfermedad periodontal
del INER
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Brisefio, Susana Abigail Guzméan
Barragdn, Herminia Gonzadlez Cruz,
Claudia Aguirre Gonzalez, Cecilia
Garcia Sancho Figueroa
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Introduccion: La enfermedad periodontal
(EP) ocasiona graves problemas de salud a
nivel respiratorio y sistémicas. En México,
son pocos los estudios realizados sobre el
tema y se desconoce hasta déonde puede
afectar la EP a la recuperacion de pacien-
tes con afeccidn respiratoria. El Instituto
Nacional de Enfermedades Respiratorias

(INER) cuenta con un Servicio de Esto-
matologia que apoya con interconsultas; sin
embargo, no se contaba con informacién
sobre la estancia hospitalaria de aquellos
pacientes que presentaban alguna EP en
comparacion con aquellos que no la pre-
sentaban. Objetivo: Estimar el nimero de
dias de estancia hospitalaria entre pacientes
con y sin EP. Hipétesis: Los pacientes con
EP permanecen mds dias hospitalizados en
comparacién con los que no la presentan.
Metodologia: Estudio de casos y controles.
Pacientes hospitalizados del INER de enero
adiciembre de 2011. Se incluyé a hombres y
mujeres. Se excluyd a pacientes intubados.
Se solicitd en drea de bioestadistica infor-
macién de dias de estancia hospitalaria.
Resultados: Se incluyeron 4,006 pacientes
hospitalizados durante 2011, identificando
a 855 pacientes con EP. El 74% de los casos
y el 52% de los controles fueron hombres (p
=0.0001); la mediana de edad de casos fue
de 47 afios y de 51 afios entre los controles
(p=0.001); la mediana de dias de estancia
hospitalaria fue significativamente mayor
entre los casos con 19 dias comparado con
la de los controles que fue de 8 dias. Con-
clusiones: Pacientes con EP incrementa sus
dias de estancia hospitalaria, lo que genera
un mayor gasto al paciente y al hospital.
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Introduccién: El asunto de la calidad es
algo que a todos nos atafie y es indudable
que otorgar calidad en la atencién que
prestan las instituciones de salud es un
imperativo ético y una necesidad social.
El hospital al que se le aplicé el estudio
es de segundo nivel de atencidn, publico,
con 212 camas censables, forma parte de
los servicios de salud estatales de Nuevo
Léon (Organismo Publico Descentrali-
zado). La calidad en salud en el hospital
es considerada como la obtencién de
los mayores beneficios posibles para el
paciente en funcién de lo alcanzable de
acuerdo a los recursos con que cuenta para
proporcionar la atencién y a los valores
sociales imperantes. Objetivo: Identificar
y analizar aquellos factores inhibidores de
la calidad en la prestacion de servicios de
salud implicitos en el personal directivo,
desde la perspectiva de un hospital ptiblico
de segundo nivel del drea metropolitana
de Monterrey, México. Métodos: Como
herramienta la encuesta, que mide los
factores inhibidores de la calidad de los
servicios en salud. Como universo y
muestra se incluyé al cuerpo de gobierno
del hospital. Resultados y conclusiones:
Se encontré que la infraestructura defi-
ciente (presupuesto deficiente), limitan-
tes culturales organizacionales (falta de
compromiso gerencial con la calidad) y
la deficiente gestion de talento humano
son los principales factores inhibidores
de la calidad en los servicios de salud de
la institucién en que se realizd el estudio.
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Introduccion: Tener informacion sobre
los riesgos a la salud ocasionados por
el tabaquismo puede aumentar la pro-
babilidad de dejar de fumar. Cuando
las advertencias sanitarias (AS) en las
cajetillas incluyen imdgenes visuales
tienen mayor probabilidad de promover
el conocimiento relativo de las conse-
cuencias del tabaquismo y aumentar
el deseo de cesacion en los fumadores,
que las advertencias sélo tienen texto.
Thrasher et al., compararon las adver-
tencias sanitarias (leyenda de textos) de
las cajetillas mexicanas versus las adver-
tencias sanitarias de los canadienses (pic-
togramas). Sus hallazgos indicaron que
los canadienses responden mucho mejor
a las advertencias como pictogramas,
en términos de atencién y de compren-
sién del mensaje en comparacién de los
fumadores mexicanos quienes basaron
su opinidn exclusivamente en el texto.
Hipoétesis: Las AS en las cajetillas de
cigarros con pictogramas tendran mayor
influencia que las AS de solo texto en la
decision de dejar de fumar. Esto funda-
mentado en su cardcter obligatorio. Ob-
jetivos: 1. Comparar el reconocimiento,
recordacién y motivacién para dejar de
fumar en fumadores que acudieron al
INER antes diciembre 2010: Grupo 1
(AS texto) vs. después diciembre 2010:
Grupo 2 (pictogramas). Material y mé-
todos: Encuesta con 7 reactivos, diseniada
para identificar el reconocimiento, la
recordacién y la motivacién para dejar
de fumar. Resultados: De 546 encuestas
evaluadas. 1) Los pictogramas provocan
la atencion (con frecuencia o mucha fre-
cuencia) del 79.31% en Grupo 2, mientras
que en el Grupo 1 sélo en un 59.38. 2)
para la recordacién Grupo 2 identifica
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en un 59.43% la reduccién en riesgos en
la salud al dejar de fumar mientras que
Grupo 1 s6lo 46.88%. 3) los riesgos en el
embarazo son recordados por el Grupo
2 en un 31.76% y por el Grupo 1 en un
25%. 4) el Grupo 2 se siente motivado
(bastante o mucho) para dejar de fumar
en un 34.28% contra un 18.42% del Gru-
po. Conclusiones: La implementacion de
ASsolopictogramas es MAS EFECTIVA
que ASsolotexto en términos de aten-
cion, recordacién y motivacién: Grupo
1 = fumadores que acudieron durante
ASsolotexto; Grupo 2 = fumadores que
acudieron durante ASsolopictogramas.

Bibliografia

1. Thrasher JE, Hammond D, Geoffrey TF,
Arillo SC. Smoker’s reactions to ciga-
rette packaged warnings with graphics
imagery and with only text: a compari-
son between Mexico and Canada. Salud
Publica Mex 2007;49 suppl 2.

2. U.S. Department of Health and Human
Services. The elath consecuentes of
smoking: A report f the surgeon gene-
ral. 2004.

3. Hammond D, Fong GT, A MacNeill,
Borland R, Cummings KM. Effecti-
veness of cigarette warning labels in
informing smokers about the risks of
smoking: findings from the Interna-
tional Tobacco Control (ITC) four
country survey. Tob Control 2006;15.
Suppl 3:1ii19-iii25.

4. Diario Oficial de la Federacién de
fecha jueves 24 de diciembre de 2009.
Primera seccién.

5. Diario Oficial de la Federacién de
fecha jueves 24 de diciembre de 2009.
Anexo 1.

Papel de ADAR 1y

2, en la regulacion de
miRNA relacionados con

el proceso de fibrosis
pulmonar

Gabriela Diaz-Pifa, Eduardo Montes
Martinez, Anita Vega Miranda, Moisés

Selman Lama, Victor Manuel Ruiz
Lopez

INER

Neumol Cir Torax, Vol. 72, No. 4, Octubre-diciembre 2013

359



NCT

Introduccion: La fibrosis pulmonar
idiopética (FPI) es una enfermedad pul-
monar de etiologia desconocida para la
cual no existe tratamiento, caracterizada
por cambios en el fenotipo de las células
epiteliales, proliferacion de fibroblastos,
miofibroblastos y acumulacién de matriz
extracelular.! Los microRNAs regulan
la expresién génica postranscripcional-
mente. En FPI existen cambios en los
perfiles de expresién de microRNAs.>*
Laedicion de RNA es un mecanismo pos-
transcripcional para introducir cambios en
las secuencias de RNA (adenosinas por
inosinas), por desaminasas de adenosinas
(ADAR). Algunos microRNAs son some-
tidos a edicién por ADAR.> Hipoétesis: Si
la expresion de ADAR estd alterada en la
FPI, estard asociada a cambios en los pro-
cesos de maduracion de miR-21, miR-155,
Let-7d y miR-200. Objetivos: Determinar
si existe una asociacion entre los niveles

de expresiéon de ADAR con respecto a la
expresion de los microRNAs en tejidos y
fibroblastos normales y fibréticos. Cuan-
tificar los transcritos de ADAR y microR-
NAs, de tejidos y fibroblastos controles y
fibréticos por qPCR. Determinar ADAR
por western blot e inmunohistoquimica.
Metodologia: Se trabaj6 con 5 diferentes
RNAs de biopsias de FPI y 5 RNAs de
pulmén sano. Se cultivaron 5 lineas de
fibroblastos pulmonares normales y 5
fibréticas. Se extrajo el RNA total para
realizar qPCR. Se obtuvieron proteinas
para andlisis de ADAR por western blot.
En cortes histolégicos se analizé por in-
munohistoquimica. Resultados: Existe un
grupo de miRNAs que estdn expresados
diferencialmente en FPI. Por inmunohis-
toquimica encontramos que los tejidos de
pacientes con FPI tienen mayores niveles
proteicos de ADAR en células del epite-
lio alveolar con respecto al control. Los
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niveles de miRNA se encuentran abatidos
en fibroblastos pulmonares.
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